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DEUX CAS DE CYSTICERCOSE CEREBRO-SPINALE 
AVEC MENINGITE CHRONIQUE 
ET ENDARTERITE OBLITERANTE CEREBRALE 


PAR 


L. REDALIE, 
Ancien 1¢ assistant de Pathologie 
a l'Université de Lausanne 
Travail de l'Institut Pathologique de l'Université de Genéve 
(Directeur: Prof. D® Askanazy) 
de la Clinique Psychiatrique de [Université de Genéve 
Direct ur: Prof D Web I"). 


el 


Le diagnostic de la cysticercose du systéme nerveux central présente 
presque toujours de grandes difficultés. Ces difficultés ne se limitent pas 
seulement au diagnostic clinique, mais se voient aussi 4 l'autopsie. Lors- 


qu ils'agit de parasite mort depuis longtemps et présentant un 
avancée de dégénérescence, le diagnostic microscopique lui-méme peut 
devenir difticile. 

Le cas suivant est de nature 4 illustrer ces trois ordres de difficultés : 
clinique, macroscopique et microscopique 


OBSERVATIONS CLINI 
M ut B. imna. ne 


cembre 1919 


vE de la clinique dermatologique de l'Université de Genéve (1 
le 2mai 1865. Entrée le 12 


2 décembre 1919. Décédée le 31 dé 


Pe > +2 . } ~ F. 
Pére mort 4 68 ans apres attaque d apople xie. Mére morte 4 50 ans d'un cancer 
destomac. Un frére mort de la fiévre jaune. Antécédents personnels : rougeole 


(1) Nous remercions M. le Professeur directeur de la clinique der 
gique, de nous avoir communiqué cette ¢ 
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coqueluche dans l'enfance. Pasde convulsions. Suit réguligrement ses classes. Réglée 
a 12 ans, normalement. Anémie 4 16 ans. Pas d’autres maladies. 

Se marie 4 28 ans, le mari avait 31 ans. Pas d’enfantsmorts en bas age. Aprés 2 ans 
de mariage, fausse couche de quelques mois. Dans un espace de 18 A 24 mois a eu 
successivement 3 4 4 fausses couches qui n’ont jamais dépassé le 4¢ mois. Méno- 
pause en 1918. 

Dés son mariage a habité Mexico, séjour marqué par une congestion cérébrale 
avec perte de connaissance, convulsion. N‘aurait été malade qu'une fois alors; ne 
sait pas si elle a eu de la fiévre. Pas de paludisme ni de typhus. En somme, tou 
jours bien portante. Névrosisme marqué. 

Affection actuelle : Au mois de mars 1919, commence a avoir des céphalées. Des 
douleurs analogues remplacent les céphalées dés avril 1919, le long de la colonne 
vertébrale, comparées & des pointes de couteau enfoncées sous la peau. Pas de 
douleurs en ceinture, ni dans les jambes. Rachialgie. 

En aoit 1919, pendant une promenade aux environs de Genéve, elle se sent subi- 
tement tomber en arriére, son mari la soutient pour éviter la chute. Pas de ver 
tiges, pas de perte de connaissance, les jambes lui ont manqué. Aprés 10 minutes, 
elle peut reprendre la marche, rentrer chez elle. Les jours suivants, elle va bien. 
Fait analogue en septembre. 

Etat général cependant bon. Depuis novembre, faiblesse générale avec fatigue 
rapide lors de la marche. Pas de claudication intermittente. Depuis le 20 novembre, 
les faiblesses dans les jambes sont continuelles ; cependant elle se proméne chaque 
jour. Pas de raideur. Augmentation des céphalées, de la rachialgie. Le 1°° décembre, 
difficulté 4 monter les escaliers, les jambes faiblissent de plus en plus. Un médecin, 
consulté, l'envoie 4] hépital cantonal. Dés le 6 décembre, rétention urinaire, consti- 
pation. Le méme jour, la main droite devient impotente. C’est dans cet état qu’on 
l’améne au service de Médecine, le 6 décembre 1919. 

Nous résumons trés briévement les principaux symptémes observés dans les 
cliniques médicale et dermatologique 

Membres supérieurs : Parésie, surtout a droite. — Sensibilité : A gauche, elle est 
trés émoussée au début et disparait ensuite complétement (sensibilité superficielle 
et profonde, au toucher, 4 la douleur, au chaud et au froid) ; A droite elle est émous 
sée. En outre, la malade percoit le froid et reste insensible au chaud sur toute la 
moitié droite du corps 

Membres inférieurs : Parésie. Anesthésie 4 gauche. Ataxie. Clonus bilatéral. 
Signe de l'éventail. Réflexes rotuliens exagérés. Pas de Babinski. 

Yeux : Dilatation de la pupille gauche, paresse des réflexes lumineux. Stase 
papillaire. Atrophie choroidienne. 

Face : Pas de paralysie, ni d’anesthésie. 

Trone : Hypoesthésie 4 droite, anesthésie partielle A gauche. 

Rétention urnaire, constipation. Gatisme 

Raideur et violentes douleurs de la nuque. 

Signe de Kernig positif. — Décubitus. — Troubles de la mémoire 

Ponction lombaire : Liquide ambré transparent, pression moyenne. Albumine 
10 0/00. Eléments: 210 par mm*. Cytologie : lymphocytes et quelques polynucléaires. 
— Wassermann positif. 

Urines purulentes. Pas d’albumine. 

Peu avant la mort: Ptosis de la paupiére supérieure gauche. Réflexes pupil 
laires 4 la lumiére minime. — Rales trachéaux. Somnolence. Délire. — Cidéme 
malléolaire et palpébral. Temp. : 38 

Exitus: le 31 décembre, 4 3 heures du matin, dans le coma et avec 40,6 de fiévre 

Diagnostic clinique : Méningo-myélite syphilitique. 


Procés-veneaL v’auTopsie, pratiquée le 31 décembre 1919, 4 11 heures du matin 
al’Institut pathologique de Genéve. 

Etat de nutrition moyen. Rigidité prononcée. 
oul 


Calotle cranienne : mince, épaisseur 3 mm. 4 l’os frontal, 4 mm. 4 loccipu 
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face interne rugueuse. Dure-mére trés tendue. Vaisseaux peu injectés. Sinus longi- 
tudinal supérieur contient quelques caillots. Surface interne de la dure-mére lisse 
Circonvolutions tout a fait aplaties. Stase des veines. Point de liquide dans la pie 

mére. Dans les ventricules, liquide fortement augmenté 3 éprouvettes), clair. 
Plexus choroides injectés. Cervelet légerement cedématié. Nombreux points rouges 

A la base du cerveau, la pie-mére est épaissie, blanchatre, non transparente 
Les sylviennes sont trés aplaties aussi. — Noyaux centraux fortement cedématiés, 
quelques points rouges, autrement rien de particulier. Substance des hémisphéres 
cedématiée, nombreux points rouges. — Moelle épiniére de consistance trés flasque 
dans son tiers supérieur. Fort épaississement des méninges spinales et, par places, 
des adhérences entre les méninges. 

Status abdominal. Tissu adipeux assez bien développé, intestins légérement météo- 
risés. Le foie dépasse d'un travers de doigt le rebord costal. L’estomac est dilaté. 

Diaphragme A gauche, 5° cdéte, a droite, 5° espace. 

Status thoracique. Poumons bien rétractés. 

Péricarde, rien de particulier. Coeur plus petit que le poing du cadavre. Tricus- 
pide perméable pour 2 doigts, rien de particulier. Oreillette droite et ventricule, 
rien de particulier. Myocarde, 3 mm. Valvules pulmonaires, rien de particulier 
Mitrale perméable pour deux doigts. Dans la paroi de l’oreillette gauche on remar- 
que quelques taches blanchatres proéminentes. Ventricule gauche, rien de particu- 
lier. Myocarde, 13 4 14 mm. brun. Valvule aortique, bords légérement soudés. Aorte, 
78 mm. Dans sa portion initiale, quelques taches_ blanchatres, léggrement proémi- 
nentes. Arléres coronaires présentent sur l’endartére des plaques jaunatres, légére- 
ment saillantes. 

Poumon gauche. Pas @’adhérences. Surface lisse. Léger emphyséme du bord anté- 
rieur du lobe supérieur. Atélectasie des bords des parties déclives. La coupe est 
rouge foncé, surtout a la base. Tissu partout bien aéré, sauf dans les parties atélec- 
tasiées. Bronches, muqueuse injectée, vaisseaux vides. — Poumon droit, Quelques 
adhérences entre les lobes: Emphyséme du lobe moyen etdu lobe supérieur. Le lobe 
inférieur est plus foncé, bleu noiratre. Séreuse partout lisse réfringente. A la coupe, 
tissu trés saignant, rouge foncé, partout bien aéré, un peu moins dans les parties 
inférieures que dans les supérieures. Dans le lobe inférieur, on voit autour des 
bronches des ilots plus clairs légérement proéminents, formés d'un tissu friable 
Muqueuse des bronches injectée rouge luisante. 

Rate 12 =7: 2,5. Capsule ratatinée, 4 la coupe pulpe diffluente rouge foncé 

Rein gauche. Capsule adipeuse faiblement développée, capsule fibreuse adhérente 
au parenchyme rénal. Toute la surface du rein est granuleuse. On voit encore des 
lobulations embryonnaires. A la coupe, écorce trouble, pyramides injectées ; bassi- 
net, rien de particulier 

Rein droit, quelques ecchymoses dans le bassinet, autrement il présente le méme 
aspect que le rein gauche. 

Surrénales, rien de particulier. 

Organes du bassin. Uretéres légérement dilatés. Vessie dilatée contenant 200 cm. 
d'une urine trouble, musculature hypertrophiée, vagin lisse. Utérus contient quel 
ques mucosités rougeatres. Trompes, rien de particulier. Les ovaires formeng deux 
tumeurs flasques, chacune de la taille d'un pruneau. 

Duodénum injecté, nombreuses hémorragies sous-muqueuses. Voies biliaires per- 
méables. Foie, 28 : 17,5 : 7 em. Surface lisse. Face inférieure nombreuses cicatrices 
La coupe brune avec de petits ilots rouges de la taille d'un grain de poivre 

Organes du cou, rien de particulier. 


Dans l'aorte,ontrouve quelques plaques jaunatres légerement proéminentes, et, en 


outre, des lignes blanchatres souvent paralléles 
Intestin. Muqueuse de lintestin gréle par places injectée, rouge foncé ; quel 


jues hémorragies sous-muqueuses. La muqueuse du gros intestin est grisatre, elle 
est inject 


edans l’anse oméga. Dans le colon ascendant, on remarque une ulcéra- 


muqueuse de la taille d'un pois. Pas de parasites. 
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Diagnostic anatomique. — Néphrite chronique. Atrophie brune du cceeur. Ancienne 
endocardite légére. Broncho-pneumonie au début. Rate infectieuse. Hypérémie et 
hémorragie sous-muqueuse de | 'intestin. 

Pachyméningite cervicale hypertrophique (type Charcot-Joffroy). Gidéme céré 
brale. Hydrocéphale interne. 

Décubitus, Cystite. 

Kystes hémorragiques bilatéraux des ovaires 





Fic. 1 Base du cerveau avec vésicules parasiteires 
» n h pe t ] j 
I trone basilaire (a gauuc he de l endroit marque par une croix) ‘ortement devi 
en dehors de la |i sne médiane 


L’examen de la base du cerveau, aprés fixation dans la formaline, nous a permis de 
voir ceci : L’épaississemeat méningé commence au niveau de la limite supérieure de 
la protubérance, recouvre toute la face ventrale de cet organe et se continue sur k 
bulbe. A la coupe, les méninges ont en moyenne une épaisseur de 0,5 cm. Elles 
sont blanchatres, nacrées. Dans ce tissu peu transparent se voient des ilots ayant 
une teinte jaunatre, tranchant nettement sur le reste dutissu. Ces ilots sont parfois 
séparés du tissu ambiant par des fentes assez profondes. Un de ces ilots siége au 
niveau de l’angle ponto-cérébelleux droit qu’il comble complétement sur une ‘éten 
due de 0,8 cm. On trouve enfin dans cette région une cavité triangulaire de 2 4 
3mm. de diamétre (trone basilaire) Fig. 1 














moins riche en cellules la présence de membranes qui, comme n¢ 


: jaunes que nous avons vus sur la coupe macroscopique (PI. I.) 





minés. 





DEUX CAS DE CYSTICERCOSE CEREBRO-SPINALE 245 


EXAMEN HISTOLOGIQUE (1), — Méningite basilaire. -- Les coupes microscopiques 
des méninges épaissies nous révélent au milieu d'un tissu de granulation plus ou 


us le verrons, 


appartiennent au cysticerque racémeux. Ces membranes correspondent aux ilots 


Les caractéres morphologiques des membranes différent selon les endroits exa- 


Au niveau de l'extrémité supérieure de la protubérance, on est en présence d'une 


membrane ramifiée 43 branches se colorant en jaune au V. Giesen et e 
matoxyline-éosine. Elle contient par places des stries jaunatres (au 


n rouge a | hé- 
V. Giesen) ou 


des vacuoles. Ses bords sont creusés d’échancrures peu profondes contenant sou- 


vent des masses se colorant en gris brunatre sale au V. Giesen. 


Plus bas (par rapport A l’extrémité supérieure de la protubérance), les masses 


parasitaires augmentent de dimensions. On y distingue deux parties : 


rique 4 contour ondulé se colorant en rouge brunatre assez homogéne 


une périphé- 
au V. Giesen 


et une plus profonde jaune brunatre (au V. Giesen). Cette derniére partie nous fait 
voir par places des stries jaune rougeatre paraissant étre les ramifications de la 


partie périphérique de la membrane. Au milieu de la masse parasitair 


e se trouvent 


“ de nombreux corpuscules calcaires. Sur quelques coupes, le parasite se colore en 


jaune clair au V. Giesen et rappelle le tissu nécrosé. 
“ Au niveau des parties moyennes de la protubérance, le parasite co1 
méninges se présente comme deux membranes distinctes. L'une d’ell 
ture suivante : une bande assez épaisse, circulaire, de tissu homog 
éosinophile, envoie dans l'intérieur de la cavité fermée par elle, d 


itenu dans les 
es a la struc- 
éne fortement 
es cloisons de 


méme nature et qui circonscrivent des alvéoles assez grands contenant des masses 
homogénes bleuatres (a l'hématoxyline-éosine). La deuxiéme membrane n’existe que 


sous forme de débris rouge vif a l’éosine (résistant A la décoloration 


par l’'ammo- 


niaque, tandis que les autres tissus sont complétement décolorés), 4 bord réguliére- 
ment ondulé. Ces débris se trouvent au milieu d'un tissu en grande partie nécrosé. 
Il s'est formé, autour du parasite, une zone de tissu nécrosé, de cellules géantes 


et épithéloides, et une capsule fibreuse. 


Le tissu nécrosé se trouve immédiatement en dehors des masses parasitaires. Il en 


est tantét séparé par des fentes, tantét y adhére d'une facon intime. Plus en de- 


¥ hors se voit une étroite couche de cellules épithéloides parsemée de nombreuses et 
parfois trés volumineuses cellules géantes. Ces derniéres sont de deux ordres : celles 


du type de Langhans et celles 4 noyaux centraux. Lacouche de cellule 
est souvent trés mal marquée et se confond avec le tissu nécrosé sous-j 


s épithéloides 
acent. 


Plus en dehors encore, sétend une capsule fibreuse dense assez pauvre en 


noyaux ; cette capsule est par places interrompue par une infiltration 
pénétre alors jusqu’au voisinage du tissu nécrosé. 


cellulaire qui 


A la surface externe de la capsule fibreuse on rencontre un tissu de granulation 
riche en cellules : cellules plasmatiques abondantes, lymphocytes, fibroblastes, leu- 


cocytes presque toujours éosinophiles. Les fins vaisseaux, qui sont ass 


ez nombreux 


dans cette région, possédent des parois épaisses ; les cellules endothéliales ont un 
noyau fortement grandi, pale, irréguligrement arrondi ou allongé Ce tissu de gra- 
nulation est traversé par des travées fibreuses tantét étroites, tantét se condensant 


en des faisceaux assez épais. Il est souvent cedématié. On remarque A un endroit, en 


plein tissu de granulation, une racine nerveuse dont les cellules des gaines de 
Schwann sont en état de prolifération. Le tissu intrafasciculaire n'est pas infiltré. 


Pi. i 


Parmi les vaisseaux de cette région, il ya une grande arlére (tronc basilaire) 


butte ten 


1 


ologique de la 


base du cerveau et de la moelle. Qu’'il nous soit permis de lui exprimer ici notre plus vive 
reconnaissance de ses conseils et de | intérét qu il nous a témoigné aussi bien relativement 


: 1) M. le professeur Askanazy nous a chargé de pratiquer l’examen hist 
: 


4 celle étude que pendant tout le temps que nous avons travaillé dans son la 








boratoire. 
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présentant 4 un endroit un fort épaississement de l'intima. Cet épaississement 
consiste en un tissu fibreux assez dense, par places cependant un peu cedématié et 
contenant un assez grand nombre de noyaux ronds ou plus souvent allongés. Cet 
épaississement a ceci de particulier qu’il siége a l’endroit Je plus voisin des mem- 
branes parasitaires. Le reste de l'intima présente encore quelques petits épaississe- 
ments, mais en général, il est indemne. La média ne présente pas d’altération. 
L'adventice consiste en une mince bande de tissu fibreux, pauvre en cellules. Le 
tissu périadventitiel se confond avec le tissu de granulation décrit plus haut. La 
membrane élastique interne est souvent divisée en deux ou plusieurs lamelles. On 
rencontre un vaisseau dont l'intima est épaissie sur une assez grande étendue. A 
lendroit de lépaississement, on trouve deux élastiques internes : la vieille, située 
entre l'intima épaissie et la média mince A cet endroit, et la néoformée a la sur- 
face interne de l'intima. A |'endroit ot | ’épaississement cesse, les deux lamelles se 
rapprochent, mais persistent assez longtemps sans se souder complétement et se 
divisent en un nombre encore plus grand de lamelles plus minces. L’intima contient 
peu de fibres élastiques a l'endroit ot siége |'épaississement. Dans un autre vais- 
seau, encore méme lésion que dans le précédent ; |’intima épaissie est formée d'un 
tissu fibreux fortement cedématié Les petits vaisseaux, sans présenter l'épaississe 
ment de | intima, ont souvent l’élastique interne divisée en plusieurs lamelles. 

La protubérance n'est pas atteinte (A ]'éosine-hématoxyline ou V.Giesen), sauf 4 
un endroit ot un petit fragment de tissu nerveux ramolli est isolé par le tissu. de 
granulation. 

Cerveau. — La substance grise des circonvolutions contient des gaines de myé 
line trés minces. Les fibres nerveuses, surtout transversales, sont clairsemées et 
souvent a peine visibles. La substance blanche est riche en cellules névrogliques 
qui se présentent sur les préparations colorées avec les méthodes d’ Alzheimer comme 
de petites cellules araignées 4 noyau vacuolaire et 4 protoplasma bien distinct. 

Moelle cervicale (il ne nous a été possible d’examiner que cette partie de la moelle 
épiniére). 

La dure -mére est formée d'un tissu fibreux, dense, pauvre en cellules. La pie mére, 
moins épaisse, présente la méme structure. (PI. I.) 

L’aspect de l’arachnoide varie suivant les endroits. C’est au niveau du renfle 
ment cervical qu’elle nous fait voir les altérations les plus intéressantes. Son épais 
seur atteint dans cette région un degré considérable, et cela surtout dans ses parties 
antérieures. Tandis que dans la région des racines postérieures, elle est formée d'un 
tissu fibreux, assez dense, renfermant passablement de vaisseaux dilatés et assez 
peu de cellules (généralement des lymphocytes), l'arachnoide se transforme dans la 
région latérale et antérieure de la moelle en un tissu de granulation trés riche en 
cellules. Ces derniéres sont généralement assez grandes, 4 protoplasma bien visible, 
a noyau rond, le plus souvent périphérique (cellules plasmatiques). La particula- 
rité intéressante de la partie tout 4 fait antérieure de ce tissu de granulation, c'est 
la présence de nombreux leucocytes éosinophiles, détail d'autant plus précieux qu'il 
manque presque complétement dans la partie postérieure de l’arachnoide et qu'il 
correspond par sa localisation 4 la présence dans la méme région des membranes 
parasitaires. Les fibrilles conjonctives et les fibroblastes allongés sont rares dans 
cette région de l’arachnoide. Quelques-unes des cellules faisant partie du tissu de 
granulation présentent un début de nécrose ; leur noyau se colore mal 4 |’héma- 
toxyline et prend facilement l’éosine. — Les fins vaisseaux dilatés sont abondants 
dans l’arachnoide. Les noyaux de leur endothélium sont pales et gonflés, souvent en 
nombre augmenté. Les artéres moyennes présentent, principalement au niveau du 
sillon antérieur de la moelle, un léger dédoublement de la membrane élastique 
interne, maisleurs parois ne sont pas épaissies. Quelquesilots assez volumineux de 
tissu fibreux dense, pauvre en noyaux, se voient dans ce tissu de granulation, 
dans les parties latérales de la moelle. 

Dans la partie tout a fait antérieure de la moelle, le tissu de granulation arach- 
noidien se dédouble pour former une cavité transversale s’étendant sur toute la 
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B. A droite, cavité du cysticerque ; a gauche, tronc basilaire avec proliferation endarterielle, 


; Parachnoide. 





Moelle cervicale. Cavité a 
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face antérieure de l’organe. Cette cavité est élargie 4 ses deux extrémités qui sont, 
surtout l'une d’elles, nettement ramifiées. En grande partie vide, la cavité renferme 
quelques débris se colorant en bleu pale 4 | hématoxyline, en rouge A l'hématoxy- 
line-éosine et en gris brunatre au V. Giesen. Les débris ort la forme d'une mem- 
brane enroulée sur elle-méme ; l'un de ses bords est nettement ondulé. Elle n'a pas 
de structure nette ; c'est un tissu homogéne parsemé de quelques noyaux. 

Les racines nerveuses antérieures et postérieures se trouvent tantét au milieu du 
tissu de granulation de l’arachnoide et tantét en plein tissu dure-mérien. L’infiltra- 
tion cellulaire ne se propage pas dans le tissu conjonctif intrafasciculaire. Les vais- 
seaux des racines nerveuses sont fortement élargis. 

Au niveau de la moelle cervicale supérieure, la pie-mére et la dure-mére se com- 
portent comme dans le segment examiné tout 4 l'heure. L’arachnoide, par contre, 
est formée d'un tissu fibreux, dense par places, hyalin. On trouve dans ce tissu des 
foyers linéaires d'infiltration lympho et leucocytaire. L’arachnoide se dédouble la 
aussi pour former une cavité qui cette fois occupe les parties antérieures et une des 
faces latérales de la moelle. La cavité renferme quelques petits débris homogénes 
analogues 4 ceux qui se trouvent au niveau du renflement cervical. 

Les racines nerveuses de cette région présentent par places la prolifération des 
noyaux des gaines de Schwann. A une place, une racine antérieure se trouve au 
milieu d'un foyer hémorragique qui détruit presque complétement un faisceau ner- 
veux. Le sang extravasé est riche en leucocytes. 

Substance nerveuse de la moelle . — Renflement cervical. Coloré par la méthode 
de Held (voir dans Spielmeyer. Technik der microscopischen Untersuchungenen des 
Nervensystems. Berlin, Spriager, 1914, p. 64.), ce segment présente une hyper- 
chromatose des cellules des cornes antérieures. Elles (les cellules) renferment 
souvent des vacuoles claires et du lipochrome. Le noyau manque parfois. — Une des 
cornes postérieures est en grande partie nécrosée. Il n’en reste qu'une bande de 
tissu sain, situé tout 4 fait en arriére. Le reste se présente comme une bouillie gra- 
nuleuse avec quelques noyaux encore conservés. Ce ramollissement ne se voit pas 
dans toutes les préparations 

Moelle cervicale supérieure. — Le nombre de cellules atteintes des cornes anté- 
rieures est plus grand que dans le renflement cervical. Elles renferment beaucoup 
de pigment jaune. Une des cornes antérieures est plus petite que l'autre. Pas de 
ramollissement dans les cornes postérieures 

Les vaisseaux ne présentent rien de particulier. 

Toute la moelle est parsemée, dans cette région, de nombreux corpuscules 
amyloides. 

Coloration des guines de myéline. — Déja, au niveau du renflement cervical, on 
remarque une disparition des fibres nerveuses dans les racines spinales. Cette 
dégénérescence devient plus manifeste dans les parties supérieures de la moelle cer- 
vicale. Les racines postérieures sont les plus atteintes dans cette derniére région. 
Le nombre de fibres ne se colorant pas est plus grand que celui des bien conservées. 
C’est A peu prés la moitié des fibres des racines antérieures qui ne se colorent pas. 

La partie la mieux conservée des racines antérieures présente souvent des épais- 
sissements des gaines de myéline, en forme de petites nodosités. La myéline est 
par places fragmentée. 

La moelle ne présente pas de dégénérescence notable de gaines de myéline. De 
méme la moelle allongée. 

Pas d’altération des cylindraxes, ni dans la moelle ni dans les racines nerveuses. 


Résumé. — Femme de 54 ans. Début de la maladie par céphalées et 
douleurs le long de la colonne vertébrale. Troubles passagers de l’équi- 
libre sans perte de connaissance, ni vertige. Quelques semaines avant la 
mort : rétention urinaire, constipation, impotence des membres. Ensuite 
paresse et dilatation de la pupille gauche. Diplopie (?). Troubles de la 
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sensibilité allant jusqu’a l'anesthésie. Exagération des réflexes, clonus, 
signe de l'éventail. Troubles de la mémoire. Stase papillaire. Signe de 
Kernig positif. Ptosis de la paupiére supérieure gauche. Eschares. 
Gatisme. 

Wassermann positif dans le liquide céphalo-rachidien. Lymphocytose 
et hyperalbuminose rachidiennes. 

Durée de la maladie : 10 mois. 

Examen anatomique : voir p. 243 le diagnostic anatomique. 

A l'examen histologique: cysticerque racémeux dans les méninges de la 
face ventrale de la protubérance : méningite chronique dans la méme 
région. 

Endartérite oblitérante des artéres grosses et moyennes de la base du cerveau. 

Cysticerque racémeux des méninges spinales localisé a la face ventrale de 
la moelle cervicale. 

Méningite spinale chronique avec énorme épaississement des méninges. 
Ces derniéres sont disséquées a la face ventrale de la moelle pour forme: 
une cavité renfermant les fragments de membranes parasitaires. 

Dégénérescence partielle des racines nerveuses spinales. Atrophie des 
cornes antérieures. Ramollissement d'une des cornes postérieures. 


* 


En analysant les résultats des recherches anatomiques, nous cons- 
tatons tout d’abord le fait qu’é examen macroscopique on n‘a pas pu faire 
le diagnostic exact, mais qu'on a pensé a une pachyméningile cervical 
hypertrophique. Le diagnostic macroscopique était évidemment rendu 
difficile par l'absence de parasite libre. Quant aux ilots jaunatres inclus 
dans les méninges épaissies (A la base du cerveau) et quia l’examen 
histologique se sont révélés comme membranes parasitaires, leur aspect 
macroscopique était trés peu caractéristique. 

L’examen histologique nous a permis de poser le diagnostic exact de la 
lésion. Cependant, en examinant les coupes microscopiques de la base du 
cerveau, nous avons un instant pensé a la possibilité de tubercule ou de 
gomme. Mais en faisant une étude plus attentive, nous avons pu exclure 
ces deux lésions, et cela 4 cause des faits suivants : présence de nombreu- 
ses cellules géantes (dont les cellules 4 noyaux centraux) qui sont rares 
dans les gommes ; nombreux corpuscules calcaires au sein de la masse 
amorphe ; la fente circulaire qui existait entre la zone des cellules géantes 
et la masse amorphe centrale faisait également douter de la justesse de 
notre premiére supposition. Enfin les caractéres mémes decette masse fai- 
saient penser plutét 4 sa nature parasitaire. Parmi ces caractéres, notons la 
tendance de la membrane A se ramifier, l’ondulation réguliére de son 
bord (la ot elle était bien conservée), son éosinophilie trés marquée : elle 
a résisté 4 la décoloration par l’ammoniaque alors que le tissu ambiant était 
complétement décoloré. 

Tous ces caractéres, plus le siége du parasite et ses dimensions, nous 


ont fait pensera un cyslicerque racémeux. 
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Nous n’avons pas trouvé de téte, ni de crochets dont l’absence est pres- 
que la régle dans les cas de méningite basale 4 cysticerques. 

Moins caractéristiques sont les débris de membranes trouvés dans les 
méninges spinales. Mais le faitque les lésions maximales de |'arachnoide 
siégent a leur niveau, la présence de nombreux éosinophiles dans cette ré- 
gion, la forme de la cavité qui les contient, enfin la coexistence du cysti- 
cerque du cervau facilitent le diagnostic. 

Intéressant a noter est le fait que le si¢ége du parasite est dans les parties 
antérieures des méninges spinales, car selon Henneberg (6), c'est au 
contraire dans les parties postérieures que se localise de préférence le cys- 
licerque. 

La méningile a cyslicerques a déja été signalée par Heller (4). 

Elle a été ensuite décrite par Askanazy (1-2), Rosenblatt (12), Kocher (8), 
Henneberg (5-6), Goldstein (3), Kufs (9), Schoppler (13), etc. 

Le tableau histologique de cette méningite comprend les lésions s’ob- 
servant dans le voisinage immédiat du parasite, les lésions intéressant les 
parties plus éloignées des méninges et les lésions vasculaires. Ce sont ces 
derniéres qui nous occuperont le plus ici. 

Une capsule fibreuse se forme constamment autour du parasite en voie 
de dégénérescence. Elle présente trés souvent a sa surface interne des cel- 
lules géantes, parfois du type de Langhans, comme Askanazy (1) l'a déja 
fait remarquer en 1889. A part les cellules géantes, nous avons constaté la 
présence d’une couche de cellules épithéloides. Ces cellules ont aussi été 
observées par Goldstein. 

Enfin en dehors de la capsule fibreuse se trouve une couche de cellules 
rondes. Cette derniére se confond avec le tissu de granulation ambiant. 

La présence de cellules plasmatiques dans ce tissu de granulation est 
assez ¢aractéristique. Elles (les cellules plasmatiques) ont déja été vues 
en 1902 par Askanazy dans la méningite 4 cysticerques. Elles ont été aussi 
observées par Henneberg, Goldstein Kufs, Papadia. 

Signalons enfin de nombreux éosinophiles se trouvant dans le voisi- 
nage du cysticerque. 

Lésions vasculaires. C’est en 1889 qu’Askanazy (1) les a décrites pour 
la premiére fois. Il s'agissait d’une persenne morte a la suite d'une affec- 
tion nerveuse mal définie et qui a l'autopsie présentait des lésions faisant 
penser 4 une périartérile noueuse syphililique. L’examen microscopique a 
fait découvrir la méningite a cysticerques accompagnée d'une endartérite 
du trone basilaire et des artéres sylviennes. C’était la sylvienne droite qui 
a présenté le maximum de lésions. Sa lumiére était en grande partie fermée 
par l’endartére épaissie. Il s’est formé, en outre, de nouvelles lumiéres 
(jusqu’a 4) avec néoformation de la couche musculaire et de la membrane 
élastique interne. Askanazy n'a trouvé cette endartérite cblitérante que dans 
le voisinage des parasites. I] en conclut que «]’endartérite oblitérante céré- 
brale de notre cas était déterminée exclusivement par la présence de para- 
sites dans le tissu conjonctif périadventitiel (méningé) ». 

« De méme que dans d'autres conditions, continue-t-il, !agent pathogéne 
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de la syphilis, ou, a l'occasion, le bacille de la tuberculose, ou encore cer- 
taines irritations déterminant les processus inflammatoires chroniques 
dans les vaisseaux nutritifs des artéres cérébrales peuvent provoquer les 
altérations artérielles susnommées, de méme dans notre cas le dévelop- 
pement des vésicules parasitaires dans le tissu périadventitiel des artéres 
cérébrales a provoqué l'artérite oblitérante cérébrale. » 

Dans une publication plus récente (2), le méme auteur reléve le fait de 
la gravité de cette artérite oblitérante cérébrale pour la nutrition du cer- 
veau, car ce sont les grosses artéres de la base qui sont généralement prises. 

« ll est trés possible, dit-il, quecertains ramollissements cérébraux, sur 
venant dans la cysticercose cérébrale et qui ne sont pas provoquées par la 
réaction inflammatoire immédiate du voisinage des parasites, soient causés, 
i occasion, par l’affection artérielle plus haut décrite. » 

Depuis ces deux travaux d’Askanazy etcelui de son éléve Szezybalski (15), 
les documents en faveur de l’existence d'une forme dartérite oblitérante 
cérébrale, déterminée par le cysticerque, augmentent sans cesse. 

Rosenblatt (12) en particulier a étudié un cas de cysticerque du cerveau 
accompagné d'une endartérite oblitérante si intense que la lumiére des 
grosses artéres elles-mémes a été presque complétement fermée. La lésion 
de l’artére cérébrale moyenne et de ses branches entourées d'un tissu de 
granulation épais a provoqué le ramollissement dans la 3¢ circonvolution 
temporale. De petits ramollissements ont également été vus dans la cap- 
sule interne et dans les parties internes du noyau lenticulaire. 

Goldstein (3) divise ces altérations artérielles en deux groupes : 

Dans le premier groupe, il range les artéres a intima épaissie, mais pauvre 
en noyaux, la membrane élastique interne est déchirée et dédoublée. La 
média est aussi épaissie. L’adventice est infiltrée de cellules rondes, plas- 
matiques ou de corpuscules de Gluge. Cette infiltration contenant souvent 
un grand nombre de cellules géantes passe directement dans celle qui se 
voit autour des restes du cysticerque. Les grosses artéres, comme les pe- 
tites, peuvent étre ainsi altérées. L’intima et la média de certains vaisseaux 
peuvent se nécroser. 

Dans le second groupe, l'intima présente également une forte infiltra- 
tion cellulaire (lymphocytes, leucocytes, éosinophiles, cellules plasma- 
tiques (1). L’infiltration se poursuit 4 travers la membrane élastique inter- 
rompue ou dédoublée. La média est peu altérée. L’adventice est épaissie et 
fortement infiltrée. Les cellules plasmatiques jouenticile réle prépondérant. 

En ce qui concerne les veines, elles sont, d’aprés Goldslein, tantét tout a 
fait normales, tant6t simplement épaissies ou, enfin, présentent une infil- 
tration cellulaire telle que toute structure devient méconnaissable. 

Plus récemment Kufs (9) et Schéppler (13) ont décrit des altérations 
vasculaires semblables. 

Pour en revenir a notre cas, nous nous trouvons en présence de lésions 


artérielles caractérisées par un épaississement de lintima et par une néo- 


1. Szcypatski a vu une grande quantité de cellules géantes dans l'‘intima etla média. 
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formation de la lamelle élastique interne. Ce sontles artéres grosses et moyen- 
nes qui sont prises ; quant aux petits vaisseaux, ils présentent bien parfois 
un dédoublement de la lamelle élastique interne, mais ce fait est sans im- 
portance spéciale, vu l'Age assez avancé de la personne. 

L’intima épaissie est riche en noyaux ; elle est parfois cedématié¢e, mais 
on neremarque nulle part de nécrose. L’épaississement se limite parfois 
ala partie du vaisseau qui est la plus voisine du cysticerque et manque 
partout ailleurs. 

I] s’agit done d'un processus analogue 4 celui qui a éié décrit par d’au- 
tres auteurs, c’est-a-dire une endarlérile oblitérante déterminée par la pré 
sence dans le voisinage des vaisseaux atteints d'un cysticerque racémeux. 

En ce qui concerne la pathogénie de cette endartérite oblitérante, nous 
nous rangeons a l’opinion plus haut citée d’Askanazy (v. p. 13). 

Pour Goldstein (3), les altérations vasculaires ne se limitent pas seule- 
ment au voisinage du cysticerque, mais peuvent se présenter dans tout le 
cerveau etla moelle sous forme de foyers d'infiltration périvasculaires, 
consistant surtout en cellules plasmatiques, tableau rappelant celui de 
la paralysie générale. 

Nous n’avons pas vu de ces manchons périvasculaires. 

Par contre, les circonyolutions du cerveau ont présenté une certaine ra- 
réfaction des fibres nerveuses 4 myéline (surtout des transversales) et une 
prolifération de la névroglie dans la substance blanche (nombreuses cel- 
lules araignées), ce qui peut étre en rapport avec les altérations vascu- 
laires de la base du cerveau. 

En ce qui concerne la Symptomatologie de la cysticercose du systéme ner- 
veux central, eten particulier de notre cas, relevons d’abord le fait que le 
diagnostic est extrémement difficile. 

Le symptéme initial qui ne manque presque jamais consiste en cépha- 
lées et parfois en douleurs de la nuque. Ce qui domine plus_tard, c'est l'ab- 
sence de la stabilité des symptémes, changements dans l’intensité des 
phénoménes maladifs, ensuite le fait que les troubles cérébraux les plus 
graves peuvent disparaitre temporairement pour réapparaitre plus tard 
(Wollenberg (16). 

Marchand (10) explique ces changements par les contractions que pré- 
sentent les parasites (le cysticerque racémeux surtout), contractions qui 
font que les vésicules se vident ou se remplissent et compriment plus 
ou moins le tissu voisin. 

A cété des céphalées, Wollenberg (16)a constaté les vomissements, les 
vertiges, l’ataxie statique, les troubles visuels (pour la plupart sans papille 
par stase), les convulsions de caractére variable, souvent toniques, I"hyper- 
esthésie de la peau,les douleurs, ensuite les altérations des nerfs craniens, 
particuli¢rement des nerfs optiques, facial, moteurs, oculaires ; quelquefois 
du nerf auditif, du trijumeau, du vague avec absence de paralysie vraie 
des extrémités ; enfin certains phénoménes de faiblesse psychique. 

Pour Henneberg (5), le tableau clinique de la méningite basilaire a 


cysticerque est trés peu caractéristique. 
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Jacubowski (7), qui a examiné, outre deux cas personnels de cysti- 
cerque du cerveau, 39 cas publiés par d'autres auteurs, décrit A cété des 
céphalées un autre symptéme précoce: crises épileptiques ou épilepti- 
formes. Pour lui aussi, la variabilité du tableau clinique est typique. 

Goldstein (3) remarque qu'il faut attribuer une valeur assez grande 
pour le diagnostic du cysticerque du cerveau 4 la combinaison entre les 
symptomes d’une psychose de Korsakoff avec papille par stase et les 
troubles névritiques des extrémités inférieures, auxquels symptdémes s’a- 
joutent les vertiges, le tremblement. la fixité réflexe de la pupille. 

Cesta l’hydrocéphalée interne que Goldstein attribue la grande partie 
des symptémes observés dans la cysticercose cérébrale. 

En ce qui concerne notre cas, c’est la combinaison entre la cysticercose 
et la syphilis (Wassermann positif dans le liquide céphalo-rachidien, nom- 
breuses fausses couches, cicatrices du foie) qui attire notre attention, parce 
que l'une et l'autre de ces affections provoquent des lésions semblables. |! 
nous semble ceperdant que c’est a la cysticercose qu'il faut attribuer les 
lésions que nous avons observées. Notre supposition s’appuie sur la loca- 
lisation de la méningite dans la région of nous avons trouvé le cysticerque, 
son absence partout ailleurs, certains caractéres particuliers de cette mé 
ningite (cellules plasmatiques, éosinophiles), enfin sur la localisation des 
lésions vasculaires. 

La maladie a commencé par des symptémes caractéristiques : les cépha- 
lées et douleurs de la nuque. Cette variabilité dans la gravité de |'état, ca- 
ractéristique pour certains auteurs, n’existait pas dans notre cas. 

L’exagération des réflexes des membres inférieurs, leur parésie, le signe 
de l’éventail, de méme que la rétention urinaireet la constipation, peuvent 
étre expliqués par la compression de la moelle due a la méningite spinale. 
Sur la moelle épiniére, comme sur les nerfs périphériques, dit Strampell 
(14), il suflit évidemment d'une pression modérée pour provoquer une 
interruption partielle de la conduction, sans qu'il faille pour cela une des- 
truction mécanique réelle des éléments nerveux (1). 

Quant aux membres supérieurs, les troubles moteurs sensitifs sont 
facilement explicables par la dégénération assez avancée des racines rachi- 
diennes de la moelle cervicale et des cellules nerveuses des cornes an- 
térieures. 

Cette dégénérescence des racines rachidiennes dans la méningite spinale 
a cysticerque a déja été signalée par Henneberg (6) et Goldstein (3, cas I). 
Le premierde ces auteurs a observé une dégénérescence presque complete 
des dix premiéres racines postérieures dorsales avec dégénérescenceascen- 
dante des parties correspondantes des cordons postérieurs de la moelle. 
Les racines antérieures étaient indemnes, ce qui s’explique par le fait que 
les lésions maximales des méninges et les membranes parasitaires étaient 


localisées dans les parties postérieures des méninges 


1) N’ayant pas pu examiner la moelle dorsale et lombaire, nous ne pouvons pas nous 
prononcer sur | état des faisceaux pyramidaux dans ces deux segments. 











Rice. 
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L.’atrophie des cornes antérieures peut étre envisagée comme secondaire 
a la dégénérescence radiculaire. 

[lnous semble difficile de déterminer exactement le réle qu’'a pu jouer 
le ramollissement de la corne postérieure dans le développement des trou- 
bles sensitifs de notre cas. 

En ce qui concerne, enfin, les troubles des réflexes et linégalité pupil- 
laire, la stase papillaire et les troubles psychiques, il faut les mettre avec 
Goldstein (3) sur le compte de la méningite basilaire (nerfs craniens com- 
primés) et de ’hydrocéphalie interne. 

ays 

Plusieurs mois aprés la rédaction de la précédente observation qui, pour 
des raisons indépendantes de notre volonté, n’a pas pu paraitre jusqu’au- 
jourd’hui, nous avons eu l'occasion de faire l'étude d’un second cas de 
cysticercose cérébro-spinale (1). 


D... Francois, né le 14 juin 1854. Entré a l'Asile de Bel-Air le 6 septembre 1920, 
Décédé le 30 décembre 1920. 

Le malade vient de I’hépital cantonal oi il a séjourné depuis le 14 juillet 1920, 
Nous ne relevons del'observation de la clinique médicale que les points suivants 
pas de troubles pupillaires ni oculaires ; état -vertigineux dans la station debout. 

Ponction lombaire le 15juillet : alb. 0,250/00. Eléments par mm* 33,6 (lymphocytes 
Wassermann négatif dans le sang, positif dansle liquide céphalo-rachidien. — Trai- 
tement au Salvarsan et au biiodure de mercure. —- Ponction lombaire le 6 aoit 
alb. 0,250/00. Eléments : 3 par mm 

Rien a noter dans |hérédité, sauf un cousin interné a lasile de Bel-Air pour 
démence précoce. 

Marié 4 27 ans. Un fils bien portant. Pas d'autres enfants. Pas de fausse couches 
chez la femme. 

Aprés le mariage, soigné pour une maladie de foie 

Il y al5ans, il a eu des crises avec contractions des bras. Ces erises ont cessé 
au bout de 2-3 ans. 

Prenait un litre de vin rouge par jour 

Depuis nouvel an marche avec difliculté, mais travaille quand méme. Il ya 4 mois 
cesse de travailler avec faiblesse dans les jambes et douleurs dans la téte. Le malade 
faiblit de plus en plus. Sa mémoire baisse. I] perd la notion des choses et du temps. 

6 novembre. Status psychique. Orientation : le malade pense qu'il se trouve 


encore a l’hépital cantonal oii il serait entré il y a 5 ou6 semaines. Date ? Fin sep 
tembre 1894 

Aflaiblissement notable de la mémoire, surtout pour les faits récents. Le malade 
se rappelle l'année de sa naissance, sait qu'il a 66 ans. D’un autre cété, il pense 


: . : ri : 
guerre mondiale n'a commenc¢ qu ily a une année et quelie vient de se ter- 


niner. Lorsqu’on lui monte différents objets il les reconnait bien, mais oublie quel- 
ques minutes aprés ce qu’on lui avait montré et ne s’en souvient méme pas si on les 
lui montre de nouveau. Ne se rappelle pas son voyage en automobile de I'hépital a 
Bel-A 

« 2fois 2? — 4 — 6 fois 6 36. — 9 fois 9? 61. — 9 fois 7? » Réfléchit 


et caleule de la facon suivante : « 10 fois 7 font 70. 70 7 63. » 


Me dit 4 propos de son fils qu'il n'a que 20 ans et qn il est marié depuis 10 ans 


Me dit A propos de la derniére guerre, que c’¢tait les Allemands qui ont attaqué 
es Francais ; c'est ces derniers qui avaient raison. 
(1) Nous remercions M. le Professeur Weber, Directeur de l'Asile de Bel-Air, d’avoir bien 


is aide: de ses conseils 
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Status nerveux. — Pupilles en myosis, réagissent trés mal. La pupille droite est 
un peu plus petite quela gauche. Pli facial droit plus accusé que le gauche. Pointe 
de la langue déviée légérement 4 gauche. 

Force musculaire un peu plus faible 4 droite qu’A gauche. Réflexe rotulien vif a 
droite, sans particularité 4 gauche. Pas de Babinski. Oppenheim positif 4 droite, 
négatif & gauche. Schaffer idem. Pas de cloni. 

Tremblement des doigts et de Ja langue 4 grandes oscillations. Mouvements invo- 
lontaires dans les jambes et les bras. 

Rigidité assez prononcée aux membres inférieurs, surtout a droite 

Le malade est presque incapable de marcher. Lorsqu’on le fait deseendre de son 
lit il ne peut pas se tenir sans appui. En marchant tombe constamment en arriére. 

Sensibilité trés difficile 4 examiner, le malade étant trés peu attentif. 

Incontinence des selles et de l'urine. 

Décubitus superficiels aux fesses. 

Urine : 1022. Albumine et sucre : 0 





Ceur. Bruits trés éloignés. Pouls 72, tension moyenne. Artére souple. 
Poumons : rien de particulier. 

Abdomen ballonné. Légére diastase des grands droits. 

Pannicule adipeux.trés abondant. 

13 septembre. Ponction lombaire, liquide eau de roche. 

Albumine : 0,22 0/0. Globulines : 0. Noguchi: 0 

Wassermann : négatif 





Eléments : 33,2. 

Cytologie : Lymphocytes et une assez grande quantité de grosses cellules isolées 
ou en paquets de 5 A Gavec un ou deux noyaux. Lun des noyaux est rond, foncé au 
violet de méthyle, l'autre souvent en forme de haricot, pale, plus grand que le pre- 
mier, périphérique. 

Wassermann du sang négatif. 

25 septembre. Ponction lombaire : liquide légérement rosé par piqire de vaisseaux. 

Albumine : 0,40 0/00. Globuline et Noguchi : 0. 

Eléments : 52,4 par mm* 

Cytologie : surtout deslymphocytes. Trés peu de cellules A deux noyaux, grandes, 
isolées. 

29 décembre. Décline ; ne mange presque rien depuis 2 jours. Respiration rude 
poumon gauche en arriére (lobe inférieur) : rales humides. Pouls petit, accéléré 
Coeur : bruits trés faibles. Léger cedéme aux pieds. 

Urines : D. : 1025. Albuminurie. Sucre : traces 

30 décembre. Décédé subitement aprés une demi-heure de Cheyne-Stokes. Réten- 
tion urinaire 

L’hémiparésie droite a subsisté jusqu’a la fin. Trés discréte, voilée par la spasti- 
cité bilatérale 

Avuropsir le 30 décembre 1920. — Calotle cranienne symétrique, épaisse de 4 mm. 
en avant et en arriére. Surface interne non rugueuse. Dure-mére, rien de particu 
lier. Sinus longitudinal supérieur vide. 

Cervean. Corps calleux bombé. A l’ouverture des ventricules latéraux s écou 
lent 45 em* de liquide légérement trouble. — Méninges molles de la convexit 
blanchatres le long de la scissure intrahémisphérique, autour des corpuscules de 
Pacchioni. — Les circonvolutions ne sont que trés peu aplaties, dans le voisi- 
nage de la scissure interhémisphérique 

Un petit foyer jaune mou de 3 mm. de diamétre se trouve sur la 1' circonvolt 
tion frontale droite 4 3 cm. en arriére du pdle frontal. Il est situé dans les méninges 
molles,en dehors de la substance cérébrale, légerement déprimé, creux rempli d'un 
pate jaunitre On en voit un second de 0.5 cm. de diamétre sur le péle frontal ga 
che en pleine circonvolution frontale. IL est blanchatre, de consistance ferme avec 
zones jaunatres 

Toutes les méninges molles de la base, depuis les artéres vertébrales jusqu 
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chiasma des nerfs optiques, sont épaissies, blanchatres, de sorte que les origines 
des nerfs craniens et le tronc basilaire sont presque invisibles. Celui-ci est for- 
tement dévié 4 gauche, en dehors du sillon ventral de la protubérance. Les verté- 
brales sont enfouies sous les adhérences réunissant les lobes cérébelleux au bulbe 

L’épaississement des méninges molles de la base se propage dans deux fosses de 
Sylvius, mais c’est 4 gauche qu'il est de beaucoup le plus considérable. Les espaces 
sous-arachnoidiens des fosses de Sylvius sont dilatés des deux cétés, mais surtout 
a gauche, ot l'on peut introduire un petit doigt 

Limage de la base est, en outre, modifiée par plusieurs vésicules de tailles diffé- 
rentes et qui flottent comme des voilettes dans le liquide. Elles sortent des espaces 
sous-arachnoidiens pour pénétrer dans les sous-dure-mériens. La plus grande vési- 
cule (elle s’est rompue au moment de l'autopsie) mesure 4-3, 5-1,5 cm. Elle sort 
par un orifice arachnoidien situé a l’entrée de la fosse de Sylvius gauche et présente 
& cet endroit un étranglement. L’orifice a des berds arrondis, trés réguliers de 
6 mm, de diamétre : il est en communication avec la fosse de Sylvius gauche trés 
dilatée. On voit dans celle-ci, prés du gyrus supra marginalis, une v ésicule parasi- 
taire blanchatre qui en tapisse tout le fond, et c'est apparemment Ja méme qui sort 
ila base du cerveau. Une 2¢ vésicule plus petite se voit a cété 

La vésicule libre forme un sac & plusieurs sinuosités latérales qui recouvrent une 
bonne partie de la protubérance. La paroi du kyste est grise transparente et c’est 
seulement sur le pédicule qui sort dela fosse de Sylvius qu'on remarque deux 
petits points blancs qui font penser a des tétes (1). Deux petits kystes se trouvent 
du cété gauche devant le flocculus, prés dela racine du trijumeau. Deux autres vési- 
cules flottent 4 droite, 4 peu prés symétriques aux autres et arrivant avec leur extré- 
mité arrondie jusqu’au bord extérieur de l'amygdale cérébelleuse 

Quelques membranes se distinguent vaguement d'avec les méninges opaques 
autour des origines du tronc basilaire. Le long de l'artére vertébrale droite on voit 
descendre un épais cordon de 2 cm. de largeur. 

Si l'on sépare les deux lobes frontaux dans la grande scissure, on s'apercoit que 
les méninges molles sont légérement, soudées et qu'un kyste de 13 mm. de diamétre 
s'enfonce dans la face médiane du lobe frontal droit sous le genou du corps calleux 

Le 3¢ ventricule est élargi et approfondi. Sa paroi est modifiée. En avant |’infun- 
dibulum est enfoncé : il mesure 1 cm. de profondeur environ. Le bord postérieur 
en est formé par une bande sclérosée renfermant une vésicule au centre. En en- 
taillant le plancher du 3¢ ventricule, on voit un cysticerque’du volume d'un gros 
haricot qui sy est logé devant l’entrée de l’aqueduc de Sylvius. Les couches 
optiques sont aplaties des deux cétés et leurs faces supérieures forment avec les 
médiales un angle obtus ouvert en dedans. Les tubercules quadrijumeaux paraissent 
également aplatis. La toile choroidienne supérieure est légérement épaissie. L’a- 
queduc de Sylvius est élargi transversalement. Les ventricules latéraux sont passa 
blementdilatés. Fortesgranulations épendymaires surtout sur le septum pellucidum. 

\ ouverture du 4¢ ventricule, on apercoit une membrane gélatineuse plissée et 
affaissée s’étendant depuis la ligne médiane jusqu’au récessus latéral droit ot elle est 
attachée. Le plancher du ventricule est excavé. La membrana tectoria est blan- 
chatre, épaissie. Trou de Magendi non fermé 

Lépendyme des 3¢ et 4¢ ventricules est également granuk 


La substance grise cérébrale parait réduite des deux cdétés. L’écorce mesure a 


peine 2-3 mm. au lobe frontal, 2 mm. 4 loccipital. La substance blanche est éga- 
lement amincie 
L hypophyseest dépriméeau fond de la selle turcique dont les apophyses clinoides 
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mt trés peu développées. Le fond de la selle est papyracé surtout a gauche et donne 
directement dans le sinus sphénoidal par une ouverture grande comme 1 centime 
we) : j 
Moelle épiniére. — Les méninges molles sont par places blanchatres, en général peu 
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s. Sur quelques points, plaques blanchatres. On voit une vésicule appliquée 


m scope fait voir des tétes rudimentaires dépourvues de crochets. 
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contre la moelle dorsale inférieure, latéralement, mais plus prés des racines anté 
rieures ; elle fait 4 moitié le tour de la moelle et a une hauteur de 7 mm. en avant 
et 15 mm. en arriére. 

Nous relevons encore les points suivants dans le procés- verbal d'autopsie 

Rate infectieuse. Derriére l’organe dont la surface est recouverte de membranes 
fibrineuses, on trouve un liquide enkysté rose trouble. 

Le grand épiploon est replié en haut et adhérent par des adhérences faciles 4 déchi- 
rer au foie et au célon transverse et forme avec ses organes une grande cavité ren- 
fermant un liquide jaune sale ressemblant au contenu intestinal. Le foie présente 
a ce niveau une surface bosselée recouverte d'un dépét fibrineux grisftre. Pas de 
liquide dans le petit bassin. Le reste de la séreuse péritonéale est lisse et brillante 

La cavité ci-dessus est en communication avec celle qui se trouve derriére la rate. 
D’un autre cété, la vésicule biliaire 4 paroi épaissie rouge et A contenu formé de 
s gris verdatre est perforée et débouche dans la méme cavité. Pas 





masses crémeuse 
de calculs. 

La muqueuse du duodémum est cedématiée. 

ExaMEN HISTOLOGIQUE. — Méningite basale. — Les coupes qui nous ont servi 
pour étudier les altérations de la base du cerveau comprennent la moitié ventrale 
de la protubérance avec les méninges molles la recouvrant, une partie de la mem 
brane parasitaire et le tronc basilaire. 

Les méninges molles sont en partie détachées de la protubérance : l'autre partie, 
au contraire, y reste accolée plus ou moins intimement. Ces deux parties n'ont pas 
une structure identique. 

La premiére, celle qui est décollée, est transformée en un tissu de granulation 
riche en cellules : lymphocytes, cellules plasmatiques typiques (au vertde méthyle- 
pyronine), fibroblastes. Celles qui prédominent sontles plasmatiques et les lympho 
cytes qui sont tantét mélangées les unes aux autres et tantét forment des amas oi 
l'une de ces deux espéces cellulaires est en majorité. 

Les fins vaisseaux ont des parois minces. Les endothéliumsen sont gonflés et par 
places proliférés. 

Les fines fibres conjonctives parcourent le tissu dans tous les sens et le cloison 
nent enun systéme d’alvéoles le plus souvent allongées Elles sont en partie remplies 
des cellules plus haut décrites et en partie vides (a@déme). La substance fondamen 
tale est peu abondante. 

Une bande assez étroite de tissu pauvre en noyaux et dont la substance fonda- 
mentale se colore en vert au V. Giesen limite le tissu méningé du cété de la protu- 
bérance. Cette bande est revétue d'une couche de cellules cubiques ou polygonales 4 
noyau rond, pauvre en chromatine (cellules épithéloides). On remarque A ce niveau 
de temps en temps des cellules géantes & noyaux le plus souvent périphériques 

Entre les méninges et la protubérance se trouvent les membranes parasitaires qui 
seront décrites 4 part. 

La partie des méninges molles restée accolée se compose de deux moitiés. Lune, 
la plus proche de la protubérance, est formée d'un tissu de granulation analogue 
celui plus haut décrit ; l'autre, la plus Gloignée de l'organe, est en grande partie 
composée d'un tissu fibreux dense, trés pauvre en noyaux, presque byalin 

Une couche de cellules aplaties, rarement cubiques, délimitent les méninges au 
dehors. On voit, en dedans des méninges, entre elles et la protubérance, quelques 
cellules géantes assez grandes, 4 noyaux centraux. On ne trouve pas de leucocytes 
dans les meninges. 

Une racine nerveuse passe dans cette région, immédiatement en dehors des ménit 
ges molles. 

Le tronc basilatre présente des altérations caractérist' ques. Son intima est atteinte 
d’un énorme épaississement localisé dans la partie du vaisseau, la plus rapproché 
des masses parasitaires. Cet épaississement est formé d'un tissu fibreux cedémat 


assez riche ennoyaux ronds ou allongés qui ne se colorent que trés faiblement. Su 


le reste de son étendue, l'intima ne présente rien de particulier. 





TPC 























DEUX CAS DE CYSTICERCOSE CEREBRO-SPINALE 257 


La média devient si mince dans la région qui correspond A |’épaississement de 
l'intima qu’ellen’est formée que par 3-4 couches musculaires. La média est, en outre, 
et sur toute son étendue assez riche en tissu conjonctifs. Les noyaux musculaires 
sont trés pales. 

La membrane élastique interne est interrompue dans la région ot l’intima est 
épaissie. Elle (membrane élastique) se divise en un endroit en trois lamelles dont 
deux externes se dirigent vers la média et s'y perdent. 

La plus grande partie de la région malade du vaisseau ne contient que quelques 
petits débris de la membrane élastique, débris se trouvant 4 la limite de |'intima 
et de la média. 

L'intima elle-méme al'endroit oi siége l'épaississement ne contient presque pas 
de fibres élastiques. 

L’adventice, assez bien conservée sur le reste du vaisseau, est transformée pres- 
que complétement dans la partie malade en un tissu bourgeonnant, analogue a celui 
des méninges. Ce n'est que tout autour de la média qu'une étroite bande de tissu 
conjonctif dense persiste. Des travées peu larges de tissu conjonctif dense traver- 
sent par-ci par-la le tissu de granulation. L’adventice est séparée du tissu des 
méninges proprement dit par un sillon sur lévres duquel on apercoit-des cellules 
géantes trés grandes 4 noyaux généralement centraux. Certaines de ces cellules parais- 
sent renfermer une centaine de noyaux ou méme plus. 

Les vaisseaux plus petits ont par place une intima épaissie et une membrane 
élastique néoformée. 

Les veines sont fortement remplies de sang. Leurs parois font souvent voir une 
infiltration lymphocytaire (plus rarement plasmacellulaire) dense. Certaines veines 
présentent de ces manchons cellulaires dans les parties toutes superficielles de la 
protubérance, a leur sortie de l'organe. 

Protubérance (coloration : hématoxyline-éosine et V. Giesen.) : 

Les cellules de la substance grise pontine font voir parfois des degrés assez 
avancés de dégénérescence. On apercoit des cellules 4 noyau rejeté a la périphérie, 
aplati. D’autres en sont dépourvues et se transforment en des blocs hyalins 
qui commencent a se fragmenter. Passablement de pigment dans le protoplasme 
(lipochrome). — Les vaisseaux sont fortement gorgés de sang. 

Artére Sylvienne droite. — La coupe comprend, outre l’artére, une partie de la 
paroi de la cavité contenant le cysticerque. La structure de cette paroi rappelle celle 
des méninges de la base : tissu de granulation cedématié riche en lymphocytes et 
cellules plasmatiques ; les vaisseaux sont élargis et les endothéliums gonflés et pro- 
liférés. Des cellules géantes, cellules épithéloides, et des débris de tissu nécrosé se 
trouvent appliqués contre la face interne de la capsule parasitaire. Une partie de 
cette derniére est constituée par l'adventice de la sylvienne également transformée 
en tissu de granulation. 

Média. — La couche des fibres musculaires manque presque complétement sur 
toutela partie qui correspond a la cavité parasitaire, soit sur presque toute une moi- 
tié de lacirconférence du vaisseau. Sur l'autre moitié la musculaire parait plus mince 
qu’a l'état normal, riche en tissu fibreux et 4 noyaux pales et irréguliers. 

La membrane élastique interne subit des altérations aux mémes endroits 4 peu 
prés que la média. Elle devient mince, se dédouble en un certain nombre de 
lamelles et se déchire de facon A n’étre représentée par places que par des frag- 
ments de fines fibrilles élastiques. 

L’intima est considérablement épaissie, et cela surtout aux endroits voisins de la 
cavité parasitaire. Elle y est plus épaisse que tout le reste de la paroi vasculaire et 
se continue directement avec l'adventice, la couche musculaire étant interrompue 
et la membrane élastique interne en grande partie détruite. — Sg’structure est la 
suivante : substance fondamentale homogéne trés abondante sillonnée par des fibres ; 
au voisinage du cysticerque des vasa vasorum trés élargis et quelques amas de cel- 
lules plasmatiques. Ailleurs on voit de rares fibroblastes allongés ou étoilés. Tout 
autour de la lumiére et concentriquement 4 cette derni@re on constate une couche 
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musculaire néoformée peu épaisse 4 fibres se colorant nettementen jaune au V 
Giesen et 4 noyaux allongés typiques. — Une élastique interne néoformée limite 
la lumiére du vaisseau. Pareillement 4 la vieille, la nouvelle élastique interne est 
mince et souvent interrompue dans les parties voisines du cysticerque. Autrement 
pas de fibres élastiques dans l’intima. La lumiére du vaisseau est extr¢mement réduite. 

Artére vertébrale gauche. — L’intima est uniformément épaissie, trés riche en 
fibres élastiques et contenant une quantité moyenne de noyaux généralement allon- 
gés. Les autres régions du vaisseau ne présentent pas d’altérations. Le tissu péri- 
adventitiel se confond avec le tissu de granulation méningé. II s‘agit de !'artério- 
sclérose. 

Structure du cysticerque. — Nous trouvons dans notre cas des formes jeunes et 
vieilles. Ces derniéres ne se voient que dans les foyers jaunes de la _ convexité 
du cerveau et seront décrites avec ces foyers 

Les vésicules de la base du cerveau ont la structure suivante: A la loupe, la 
membrane du parasite fait souvent voir des plis de la surface; elle a toujours un 
contour externe festonné, ondulé, quelquefois méme avec de petites excroissances 
quasi papillaires ; sa surface interne est lisse. 

Au microscope, en allant du dehors en dedans, nous trouvons : une rangée de 
courts bd/onnets implantés ‘sur une mince couche cuticulaire amorphe se colorant 
en rouge bleuatre a l"hématoxyline Gosine et en mauve au V. Giesen. Plus loin une 
couche parenchymateuse qui ne contient des noyaux que dans sa partie interne. 
Le reste est représenté par de la substance fondamentale tantét amorphe, brunatre 
au V. Giesen, tant6t nettement fibrillaire (les fines fibres se colorent en rouge au 
V. Giesen). Les noyaux sont disposés irréguliérement 4 la limite de la couche 
parenchymateuse et dela suivante. Ils sont petits et généralement ronds. Le pro- 
toplasme cellulaire n'est pas visible. La couche réticulaire, enfin, trés pauvre en 
noyaux est constituée par de trés fines fibrilles s‘entrecroisant dans tous les sens 
On remarque dans cette couche des lumiéres plus ou moins réguliérement arron 
dies. Ce sont des canaux excréteurs de la paroi vésiculaire. 

Nous n’avons pas vu de concrétions calcaires dans la paroi des vésicules. 

La membrane se trouvant sous les méninges molles de la protubéranee a une 
structure identique. 

Foyer du lobe frontal droit. — En voici la structure: une masse trés_ réfrin- 
geante rouge 4 l’hématoxyline-éosine brunatre au V. Giesen A contours parfois 
ondulés se trouve au centre. Cette masse ne posséde pas de noyaux. Elle fait voit 
des vacuoles et des taches jaunes et se trouve dans une cavité A laquelle elle adhére 
par l'un de ses cétés. A l’endroit ott la masse (parasitaire) touche le tissu ambiant 
se trouve une énorme cellule géante 4 noyaux irréguliérement disséminés. Une par- 
tie de cettecellule contient du pigment jaune granuleux ne donnant pas la réaction 
de fer. Tout autour de cette cellule, d'autres cellules géantes plus petites, égale- 
ment pigmentées. La surface interne de la cavité est tapissée par deux ou trois 
rangées de cellules rappelant les épithéloides : elles montrent un protoplasme 
volumineux granuleux se colorant en jaune verdatre au V. Giesen (comme d'ailleurs 
le protoplasme des cellules géantes) ; le noyau en est généralement rond, pale, 4 
structure chromatinienne bien visible. 

Tout autour s’étend une capsule fibreuse pauvre en noyaux allongés pales 

Plus loin encore on apercoit un tissu de granulation riche en cellules: cellules 
plasmatiques typiques (au vert de méthyle pyronine), et surtout lymphocytes. On 
y trouve aussi de grandes cellules 4 un noyau petit, pale, parfois périphérique, 
a protoplasme sphérique ou allongé bourré de granulations jaunatres qui ne donnent 
qu’en partie la réaction de fer. Certaines de ces cellules sont pleines de granulations 
se colorant en rouge au vert de méthyle-pyronine (mastzellen). La zone de tissu 
de granulation est peu épaisse. Elle s’atténue au fur et 4 mesure qu'on séloigne du 
parasite ; le tissu méningé plus lointain est épaissi, souvent odématié, mais 


pauvre en noyaux Les vaisseaux méningés sont fortement remplis. 
L’écorce cérébrale i cet endroit est pauvre en cellules nerveuses qui sont souvent 
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fortement pigmentées. Les cellules névrogliques de la substance blanche ont proli- 
féré. Autour des vaisseaux on trouve parfois de petits manchons cellulaires (lym- 
phocytes) et du pigment jaune. Les parois de petits vaisseaux sont parfois trés 
épaissies et hyalinisées. Un cedéme considérable se voit principalement dans la 
substance blanche. Les espaces périvasculaires sont élargis. 

Plancher du 4° ventricule. — On constate 4 cété d'un revétement épendymaire 
cubique régulier des excroissances de différentes dimensions, rondes ou allongées, 
formées de névroglie fibrillaire souvent cedématiée, parsemée de noyaux peu nom- 
breux, irréguliers, pales. Les excroissances ne sont pas revétues d’épithélium épen- 
dymaire, sauf A peu d’endroits ot elles sont petites. Les noyaux gris du plancher 
ventriculaire sont généralement bien conservés. On voit cependant par places des 
cellules nerveuses hyalinisées, sans noyaux ou fortement pigmentées. Quelques 
cellules ainsi altérées se voient dans une des ailes grises. 

Les espaces périvasculaires sont élargis et contiennent assez souvent de petits 
manchons lymphocytaires 

Les cellules névrogliques n'ont pas proliféré. Quelques corpuscules amyloides 
se trouvent sous l’épendyme. 

Les méninges molles entourant le bulbe sont cedématiées et font voir une trés 
faible infiltration lympho et plasmocellulaire, surtout périvasculaire. 

Plancher du 3¢ ventricule. — Généralement recouvert d’épithélium cubique 
régulier, il fait voir par-ci par-la, des plaques névrogligues légérement proéminentes 
dépourvues de revétement. 

Le tissu nerveux sous-épendymaire est cetémadié avec parfois quelques }ympho- 
cytes dans les espaces périvasculaires. 

Rappelons que c’est sousla paroi inférieure du 3¢ ventricule que siégeait une 
vésiculé parasitaire. 

Les granulations épendymaires des ventricules latéraux ont généralement la 
méme structure et la méme forme que celles du 4¢. Il existe par places A la sur- 
face de la paroi ventriculaire d’'assez grandes plaques formées par de la névroglie 
fibrillaire épaissie riche en noyaux. 

Rien d'intéressant a signaler dans la structure des plexus choroides. 

Moelle épiniére. — Nous avons examiné la moelle dorsale et cervicale (en debors 
des membranes parasitaires). La substance nerveuse elle-méme est assez riche en 
corpuscules amyloides, mais pas autrement altérée. Les méninges molles contien- 
nent de petits foyers dinfiltration lymphocytaire, surtout autour des vaisseaux. 

La dure-mére de la face latérale de la moelle cervicale supérieure présente a un 
endroit un épaississement qui englobe une racine nerveuse. Entre le tissu fibreux 
d'origine dure-mérienne(pauvre en noyaux) etlaracine en question, on remarque une 

nappe cellulaire presque continue (c’est-a-dire sans substance fondamentale). Les 
noyaux en sont allongés assez foncés. Cette nappe envoie par place des prolonge- 
ments qui sinsinuent entre les vaisseaux de la racine, mais qui ne pénétrent pas 
lintérieur des faisceaux. Le tissu conjontif intrafasciculaire de la racine est épaissi 
Les petits vaisseaux de la région sont épais.-On rencontre quelques concrétions 
calcaires 4 startification concentrique (corps arrénacés). Quelques petits fais- 
ceau nerveux sont isolés de la racine et se trouvent épars dans I|'épaississement 
fibreux 
Il s‘agit lA d'une prolifération locale de l'endothélium arachnoidien. 
Colorée au Nageotte la racine ne fait pas voir de dégénérescence myélinique 
appréciable 

Etat des circonvolutions cérébrales. — Pour nous rendre compte de la richesse 
de | écorce en cellules et en fibres, nous avons coloré des coupes provenant de diffé- 
rentes régions des deux hémisphéres (1'€ cireonvolution frontale, circonvolution 
frontale et pariétale ascendantes, lobe occipital par les méthodes de Weigert-Pal 


et de Nageotte et au carmin ammoniacal 


En ce qui concerne les cellules nerveuses, nous avons pu constater ceci : les circon- 
volutions f 


rontale et frontale ascendante des deux cétés contiennent des espaces 
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dépourvus de cellules plus grands et plus nombreux qu’a |'état normal Dans la 
circonvolution pariétale ascendante et dans les lobes occipitaux les cellules sont dis- 
posées d'une facgon assez dense, mais elles sont trés peu différenciées de facon qu'on 
ne distingue pas les limites entre les couches. I] semble qu’ici l’atrophie de l’écorce 
a produit un tassement des cellules nerveuses, tassement qui fait que la densité 
cellulaire y parait normale ou méme trop grande. 

Les cellules névrogliques de la substance blanche sont nombreuses. 

Quant aux fibres myéliniques le faisceau fondamental des circonvolutions en 
contient une quantité insuffisante. Les fibres radiées paraissent plus espacées que 
normalement. Les fibres supra-radiaires ont subi une grande réduction. Le réseau 
tangentiel proprement dit est extrémement pauvre et n’existe 4 beaucoup d’endroits 
pas du tout. C'est dans la circonvolution frontale ascendante gauche qu'il parait 
le mieux conservé. 


Résumé. — Un homme de 66 ans ayant souffert autrefois de crises épi- 
leptiformes, buveur modéré, commence A avoir des difficultés 4 marcher 
un an environ avant sa mort. Plus tard la faiblesse des jambes et les maux 
de téte !empéchent de travailler. I] entre 4 hépital qui l’'envoie a Il’ Asile 
de Bel-Air avec le diagnostic de ramollissements multiples. Wassermann 
du liquide céphalo-rachidien positif. Lymphocytose rachidienne qui dis- 
parait 4 la suite du traitement au salvarsan. 

A l’Asile de Bel-Air: Aflaiblissement de la mémoire, surtout pour les 
faits récents. Désorientation dans le temps et le lieu. Réflexes pup§llaires 
paresseux. Légére hémiparésie 4 droite. Tremblement des doigts et de la 
langue. Rigidité des membres inférieurs. Incapacité de marcher. Lympho- 
cytose rachidienne, mais la réaction de Wassermann est négative dans le 
liquide céphalo-rachidien. Mort subite aprés une demie-heure de Cheyne 


Stokes. 


Anatomiquement : cysticercose cérébro-spinale. Cysticerque du IV* 
ventricule. Méningite chronique de la base du cerveau. Endartérite oblité- 
rante du tronc basilaire et des artéres sylviennes. Ependymite granu- 
leuse. Hydrocéphalie interne. Atrophie du cerveau. 

Si nous comparons ce cas au précédent, nous constatons que le dia- 
gnostic anatomique difficile dans le 1° s‘imposait déja 4 l'oeil nu dans le 
second. Nous voyons, en outre, que dans ce dernierles parasites sont d'age 
différent, selon les endroits. Si, en effet, les vésicules de la base du cerveau 
et du IV® ventricule appartiennent 4 un parasite vivant, bien conservé, les 
foyers jaunes des lobes frontaux en contiennent un sans aucune structure 
visible, évidemment mort depuis longtemps. I] est, en outre, enfoui dans 
uae cavité méningée, dont la paroi, outre les cellules géantes et épithe- 
loides, est formée d'une capsule fibreuse en dehors de laquelle s’étend un 
tissu de granulation riche en lymphocytes et cellules plasmatiques. 


Ce tableau, auquel il faut ajouter JVondulation du contour de |! 


bil 
membrane parasitaire, ressemble assez exactement a celui qui se voyail 
a la base du cerveau du cas I. 


Les foyers ci-dessus décrits faisaient voir, en outre, des traces d’an- 


ciennes hémorragies. 
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Tout autre est l'aspect des vésicules de la base du cerveau. Elles sont 
pour la plupart libres dans la cavité cranienne, leurs parois ont une struc- 
ture caractéristique et qu'on peut trés facilement mettre en évidence : 
culicule avec batonnets, sorte de cils qui facilitent peut-étre les mouve- 
ments ; couche parenchymateuse pauvre en cellules ; enfin couche réti- 
culaire contenant les canaux excréteurs du parasite. 

Quant a la distribution de ces vésicules, nous voyons qu'elles occupent 
toute la base et pénétrent dans les deux fosses de Sylvius qu’elles dilatent 
considérablement, surtout a gauche. 

Partout of l'on constate le cysticerque, on se trouve en présence d’épais- 
sissement des méninges molles. Ajoutons tout de suite que cet épaississe- 
ment est minime si nous le comparons a celui du cas I ot la face ventrale 
de la protubérance était recouverte d'une couche de tissu méningé allant 
jusqu’d 0,8 cm d’épaisseur. A l’examen histologique nous notons, néan- 
moins, une grande ressemblance de la structure dela méningite basilaire 
des deux cas : lymphocytes, cellules plasmatiques typiques, cellules géan- 
tes et épithéloides. Nous n’avons cependant pas pu trouver de leucocytes 
éosinophiles dans le cas II. Un autre point a relever est le fait que la paroi 
de la vésicule parasitaire qui se voit sous le tissu de granulation des mé- 
ninges le touche directement sans interposition de capsule fibreuse. Cela 
est di évidemment au fait que le parasite de la base du cerveau était 
vivant et mobile. 

Trés intéressantes et beaucoup plus intenses et plus variées que dans 
le cas I sont les lésions d’endarlérile oblitérante. Elles sont caractérisées 
par un trés fort épaississement de l’intima qui rétrécit énormément la 
lumiére du vaisseau, rupture et néoformation dela membrane élastique 
interne, amincissement et rupture de la média; transformation de lI'ad- 
ventice en tissu de granulation ; enfin, néoformation de la couche muscu- 
laire en pleine intima (artére sylvienne). Ajoutons que, comme dans le 
le" cas et avec encore plus de netteté, le maximun des lésions vasculaires 
siége aux endroits les plus rapprochés des masses parasitaires. 

Les parois veineuses sont infiltrées de lymphocytes. 

La protubérance se comporte dans ce cas autrement que dans le cas 
précédent. Les cellules nerveuses gui sont indemnes dans le cas I présen- 
ient ici différents degrés de dégénérescence allant depuis le refoulement 
du noyau a la périphérie de la cellule et jusqu’a la fragmentation de cette 
derniére. 

La présence du cysticerque flottant dans le [V¢ ventricule n’a pas déter- 
miné de lésions telles que les ont décrites Askanazy (v. Bibliographie 2), 
Herzog (Ueber einen Rautengrubencysticercus. Zeigler’s Beitrage zur 
pathologischen Anatomie und zur allgemeinen Pathologie. Bd. 56. 1913), 
etc., c’est-a-dire formation aux dépens de |'épendyme ventriculaire d'un 
tissu de granulation contenant de nombreuses cellules géantes et épithé- 
loides et présentant des foyers de nécrose. On ne voit la que des granula- 
tions épendymaires de différentes dimensions formées d'un tissu névro 
glique fibrillaire et parsemées de noyaux. Les granulations des ventricules 
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latéraux présentent la méme structure. On voit dans la paroi des ventri- 
cules latéraux, outre ces granulations, des épaississements névrogliques en 
nappe qui ont une structure identique 4 celle des granulations. 

Pour Henneberg (Ueber einen Rautengruben-Cysticerkus, Monatsschrift 
f. Psych. u. Neurolog. Bd. XX. 1906), le tissu de granulation épendy- 
maire ne se forme que dans le cas ou le cysticerque est fixé Ala paroi ven 
triculaire. Le cysticerque libre ou flottant (comme le nétre) ne donne que 
l'épendymite granulaire commune a toutes les affections cérébrales s'ac- 
compagnant d’hydrocéphalie. 

Nous devons cependant rappeler que dans le cas Herzog (I. c.) le cysti- 
cerque était absolument libre dans le IV¢ ventricule (mais exergant une 
trés forte pression sur le plancher) et que néanmoins sa paroi a réagi pai 
la formation d’un tissu de granulation riche en cellules plasmatiques, 
géantes et épithéloides. La modification de la paroi dépend done aussi de 
la pression mécanique exercée sur elle par le parasite. 

L’hydrocéphalie interne s'est accompagnée de la réduction de la masse 
encéphalique, réduction portant aussi bien sur le centre oval que sur les 
circonvolutions. Nous avons vu que ]’écorce ne mesurait par endroits que 
2-3 mm. L’atrophie des circonvolutions s'est, en outre, révélée au micros- 
cope par l’appauvrissement en cellules eten fibres. Tous ces faits associés, 
l’absence presque complete d’aplatissement des circonvolutions, nous per- 
mettent de conclure 4 la chronicité de lhydrocéphalie sans exacerbation 
avantla mort. 

La partie de l’écorce qui se trouvait dans la région du cysticerque obli- 
téré présentait des preuves directes de action du parasite : parois vascu- 
laires épaissies, quelques manchons périvasculaires et traces d hémorragies. 

Les cellules de la névroglie ont proliféré dans la substance blanche des 
circonvolutions dans toutes les régions de l’encéphale. 

Nous avons signalé déja dans la 1°* observation la prolifération névro- 
glique et l'appauvrissement de l’écorce en fibres myéliniques. L’hydroceé- 
phalie interne et surtout les graves lésions des principales artéres suflisent, 
nous semble-t-il, pour expliquer la genése de l’'atrophie cérébrale (com- 
rable 4 celle de ladémence sénile) dans les deux cas. Nous pouvons compa- 
parer cette atrophie a celles des reins dans l'artério-sclérose des artéres 
rénales. L’oblitération des artéres ou d'une de ses branches produit un 
infarctus dans le rein et un ramollissement dans le cerveau. (Voir A ce 
propos le cas de Rosenblatt, Bibliographie 12.) 

Les méninges de la moelle épiniére ne font voir qu'une minime réaction 
(nous rappelons que la région méme ot siégeait le parasite n’a pas été 
examinée). 

Les phénomeénes de périradiculite spinale sans dégénérescence des ra- 
cines elles-mémes se voient dans la moelle cervicale supérieure. 

En analysant l’observation cliniqué nous y trouvons des symptomes qui 
ont été signalés par certains auteurs comme pathognomoniques de la cvs- 


ticercose cérébrale. Nous avouons cependant que ce diagnostic n’a pas été 


S . . . . ) 
posé pendant la vie; on a penséa une démence sénileavec foyers de ramol- 
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lissements cérébraux d'origine syphilitique. Le seul fait qui parlait contre 
la démence sénile vraie était l’'Age du malade : 66 ans ; il ne pouvait donc 
s'agir que d'une démence sénile précoce. 

Le diagnostic de paralysie générale pouvait entrer également en ligne de 
compte : troubles pupillaires, tremblement de la langue et des mains et 
enfin résultats des ponctionslombaires. Dun autre cété l’'absence des trou- 
bles de la parole,les quelques signes en foyer que le malade présentait d’une 
facon durable (hémiparésie droite) et enfin son age trop avancé pour une 
paralysie générale parlaient contre cediagnostic. Il faut ajouter a ceci que 
la démence était dans ce cas plutét due a la mauvyaise mémoire et 4 une 
légére obnubilation qu'a la dégradation intellectuelle telle que nous la 
voyons dans la paralysie générale. Un exemple tiré de l’observation suflira 
pour éclaircir notre pensée. Le malade se rappelait mal la table de multi- 
plication, mais il ~vait assez de compréhension pour se tirer d'affaire de 
la facon suivante lors de l’examen: lorsquon lui demandait de multi- 
plier 9 par 7, il répondait 10 fois 7 font 70. 70 — 7 63. Il pouvait également 
formuler des opinions personnelles sur les événements politiques, ce qui 
arrive rarement dans la paralysie générale avancée. 

Pour en revenir a la possibilité du diagnostic de la cysticercose cérébrale, 
la combinaison des signes ci-dessous serait caractéristique pour certains 
auteurs. 

Le malade a eu, il y a une quinzaine d’années, des crises épileptiformes. 
Ces crises furent probablememt dues a la présence du parasite dans les 
deux lobes frontaux ; c’est la que le cysticerque est le plus age. 

Nous avons déja vu, dans la 1" partie de ce travail, que Jakubowski 
(v. Bibliographie 7) attachait une grande importance 4 ces crises et insis- 
tait tout particuliérement sur le fait que c'est leur cessation spontanée 
pour plusieurs années qui était le plus caractéristique. 

A part ces crises épileptiformes, qui remontenta plusieurs années en 
arriére, notre malade, durant toute son évolution pathologique, ne fit 
jamais impression d’étre porteur d'une tumeur cérébrale ; jamais on ne 
nota les symptémes bien connus de l’exagération de la pression intra- 
cranienne. 

En mémetemps que les vésicules du parasite cherchaient a se faire place 
dans la boite cranienne, elles y étaient aidées par l'atrophie progressive de 
la substance nerveuse. C'est ainsi que nous expliquons l’absence des 
symptomes de pression. 

Un mécanisme analogue a été décrit par R. Weber a propos de gommes 
du cerveau lconographie de la Salp., septembre-octobre 1908, p. 12). 

Autre symptome caractéristique : céphalées qui ne dominent cependant 
pas le tableau clinique. Les vertiges dans la station debout ont été observes 
i l’hdépital cantonal. 

La diminution notable de la mémoire surtout pour les faits récents, qui 
s¢ xplique bien par l'atrophie de l’écorce cérébrale et la paresse de la réac- 
tion pupillaire, concordent bien avec les constatations de Goldstein. (Voir 


Bibliographie 3.) Quanta la stase papillaire, il nous a été impossible 
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d’examiner le fond de I’ceil, le malade ne voulant pas se préter a Toph 
talmoscopie. 

L’hémiparésie légére A droite peut s’expliquer par la prédominance des 
vésicules dans la fosse sylvienne gauche (4 noter cependant l'absence d 
l’aphasie . 

Les signes pupillaires et faciaux sont peut-étre en rapport avec la pré- 
sence du parasite 4 la base du crane et avec la leptoméningite basale. 

La glycosurie légére qu’on a observée la veille de l’exitus s'expliquerait 
par le fait que Vhypophyse a été fortement comprimée par la vésicule pa- 
rasitaire se trouvant sur le plancher du III* ventricule (la selle turcique 
était trés amincie et méme perforée). 

Les résultats des ponctions lombaires méritent quelques considérations 
i part: la lymphocytose rachidienne est suite de la méningite. Les 
grosses cellules que nous avons trouvées sous forme de paquets étaient 
probablement des cellules de l'endothélium arachnoidien qui, comme nous 
l'a montré l’examen de la moelle cervicale supérieure et de ses racines, ont 
par places, fortement proliféré. Ce qui nous parait le plus étrange, c'est le 
Wassermann positif du liquide céphalo-rachidien et l’'influence du_trai- 
tement antisyphilitique sur la lymphocytose rachidienne qui est des- 
cendue de 33,64 3 éléments par mm®* pour remonter A 33,2 1 mois 
etdemi aprés la cessation du traitement. Nous rappelons le Wasser- 
mann positif du liquide céphalo-rachidien du cas I. 

I] est clair que ce fait est de nature 4 faciliter singuli¢érement les erreurs 
du diagnostic clinique. L’examen anatomo- pathologique nous a montré la 
nature vraie de la maladie. 

Faisons remarquer d'autre part que Herschmann, dans un récent tra- 
vail (Beitrag zur Beurteilung des differentialdiagnostichen Wertes der 4 
Liquor-Reaktionen in der Spatlatenz der Syphilis. — Allg. Zeitschr. f. Psy- 
chiatrie. Bd. 76. 1920, p. 429), décrit une série de cas of Acété d'une affec- 
tion mentale ou nervyeuse non spécifique, il a pu constater la réaction 
de Wassermann positive dans le liquide céphalo-rachidien. A la fin de son 
travail Herschmann émet l'hypothése que les affections organiques non 
spécifiques du systéme nerveux activent le processus luétique latent, d’oa 
réaction positive pour la syphilis lors de la ponction lombaire. Il y a éga- 


Wassermann positive (du liquide céphalo-rachidien), mais dont l’évolu- 


ementa l’asile de Bel-Air quelques malades qui présentent une réaction de 


tion n’a rien a faire avec celle de la syphilis du systeme nerveux. 

Un dernier point qu'il nous reste 4 discuter A propos de notre cas II est 
celui de la symptomatologie de la cysticercose du IV ventricule. 

Le cysticerque du IV° ventricule peut n’étre qu'une trouyaille d'autopsic 
(Henneberg, |. c. a la page 31 

Lorsque I'affection fait des symptomes, les signes les plus caractéris- 
tiques, selon Bruns (Neurologisches Centralbl. 1902, p. 565), seraient les 
suivants: 1° Périodes de céphalées intenses, sensibilité de la nuque, vomis- 


sements prolongés et état vertigineux trés vif; a ces périodes, qui durent 


des semaines, font suite des périodes calmes. — 2° Les mouvements 
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brusques de la téte provoquent les accés de vertige intense. — 3° Absence 
et peu de clarté de signes objectifs. — 4° Mort subite. 


De tous ces signes, nous ne retiendrons que la mort subite, le seul qui a 
existé dans notre cas. I] faut cependant nous rappeler qu'il n'est pas patho- 
gnomonique de la cysticercose dulVe ventricule, mais généralement de 
toutes les affections de lencéphale, s'accompagnant d'hypertension dans 
la cavilé cranienne. 

A quoi est due la mort subite ? 

Il s‘agit presque toujours de paralysie de la respiration provoquée par 
inhibition des centraux vitaux de la moelle allongée. 

Henneberg (1* cas Ala p. 31) cherche la cause de cette inhibition dans 
exacerbation finale de Vhydrocéphalie, qui se traduit a l'autopsie par 
l'aplatissement énorme des circonvultions cérébrales et par l'eflacement 
des sillons. 

Cette hydrocéphalie finale serait souvent due a la fermeture par le cys- 
ticerque mobile de l'aqueduc de Sylvius ou des trous de Magendie. 

L’explication de la mort subite par lhydrocéphalie aigué ante mortem 
ne s applique pas 4 notre cas a cause de l'absence a l'autopsie des _ signes 
d'augmentation brusque du liquide céphalo-rachidien ayant la mort. L’a- 
queduc de Sylvius et les trous de Magendie étaient du reste libres. Et pour- 
tant le D. Cheyne Stokes final parle en faveur de linhibition des centres 
respiratoires, inhibition provoquée probablement par l’action directe du 
cysticerque lui-méme sur le plancher ventriculaire. Cazeneuve et Laurés 
(cysticercose du IV® ventricule cérébral chez [homme. Presse méditale 
1912, p. 717. Ref. dans la Revue Neurologique 1913.) émettent une suppo- 
sition analogue : influence du liquide toxique des vésicules parasitaires sur 
le plancher du IV* ventricule, liquide qui s’épanche subitement pour une 
raison ou pour une autre. 

I] faut évidemment aussi attribuer une part dans les causes de la mort 
i labeés péritonéal. 

Si nous comparons |'évolution de ce cas avec celle du cas 1, nous trou- 
vons que, dans le cas 1, les symptémes nerveux : paralysies, anesthésies, 
etc..., prédominaient, et ceci s’expliquait parfaitement par la méningite 
spinale et la dégénérescence des racines rachidiennes. Quant au cas 2, c'est 
surtout le cété psychique qui attirait l'attention, notamment la perte de la 
mémoire. 

L’intestin dans les deux cas ne contenait pas de tenia. I] faut en con- 
clure : ou bien le parasite adulte a été expulsé, ou bien l’ceuf provenant 
d'un autre héte a pénétré dans lacirculation générale par la paroi gastrique 

Nous concluons en disant que le diagnostic clinique de la cysticercose 
cere bro-spinale présente de réelles difficultés. 

Sila combinaison de certains symptémes est assez caractéristique de 
cette affection, elle nes’y voit pas exclusivement. 

En somme, la cysticercose cérébro-spinale est relativementrare ; elle est 
unie presque toujours dans de pareilles circonstances a des affections plus 
fréquentes : trés souvent la syphilis. Dans les deux cas ici étudiés, la réac- 








266 L. REDALIE 


tion de Wassermann positive duliquide céphalo-rachidien (plus les fausses 
couches dans la 1'¢ observation etl’action du traitement antisyphilitique sur 


la lymphocytose rachidienne dans la seconde) concorde avec la syphilis. 
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EXAMEN D’UNE THEORIE « NOUVELLE » 
SUR L’APPAREIL VESTIBULAIRE 
‘ 


Pat 


P. QUERCY 


Ancien interne des hépitaux de Paris 


Les schémas géométriques de l'appareil vestibulaire ont toujours tenté 
les théoriciens et je me propose d’examiner ici la théorie suivante : « Il y 
a antagonisme fonctionnel entre les deux faces de chaque créte acous- 
tique (1). » 

Conformément a cette thése, considérons le canal semi-circulaire « fron- 
tal » et soit une brusque inclinaison de la téte et du tronce a droite : il se pro- 
duit une surpression sur la face canaliculaire de la créte du canal droit et 
sur la face utriculaire de la créte gauche ; d’oti la contraction des oculo- 
gyres gauches et des muscles qui tendent a incliner la téte et le trone a 
gauche. Considérons le canal « sagittal », l'inclinaison brusque de la téte 
en avant conduit al’excitation de la face canaliculaire des deux crétes et a 
la contraction des droits supérieurs et des extenseurs. 

Je vais maintenant étre obligé de signaler une lacune et une erreur. Nous 
sommes en présence de la théorie bien connue des courants endolympha- 
tiques, mais il n'est pas dit si ces courants seront envisagés au début 
du mouvement de la téte et du tronc, pendant le mouvement ou a larrét. 
L’ensemble du travail nous fait croire quils sont envisagés, comme par 
tout le monde, Al’arrét. Dés lors, je n’ai rien 4 objecter 4 la description de 
ce qui se passe dans les canaux « frontal » et « sagittal ». Mais, chaque fois 
qu'il est questiondu canal « horizontal », jelis qu’en cas de rotation de gau- 
che a droite, l’endolymphe bat la face canaliculaire de la créte droite et la 
face utriculaire de la créte gauche. C'est certainement le contraire que 
l'auteur a voulu dire. Autre lapsus : « a-t-on fait tournerun patient de gau- 
che a droite, le nystagmus consécutif bat de droite a gauche ». Or, tout 
permet de croire qu'il s'agit de nystagmus 4 l'arrét et nous sommes preé- 
venus que ce qui est visé ici, c’est la secousse lente ; il edt done fallu dire 
le contraire. Normalement, et cela est vrai du nystagmus postrotatoire en 
toutes positions : le mouvement de rotation qui vient de finir, le courant 
endolymphatique et le nystagmus a secousse lente s’effectuent dans le 


méme plan et dans le méme’ sens(2). 


(1 Canracouse, Le mécanisme et la fonction vestibulaire (une hypothése nouvelle 
Revue Neurologique, 1920, n° 1, p. 306 

(2) Quercy, Etude sur!’appareil vestibulaire. Thése de Toulouse, 1918-1919 Revue 
ique, 1921, n° 1, p. 133. 
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Quoi qu'il en soit des erreurs descriptives, on voit le sens général de 
la théorie : excitation de la face canaliculaire d'une créte et l’excitation 
de la face utriculaire de la créte opposée aboutissent ala contraction de 
tels muscles et 4 l'inhibition de tels autres ; tous ces termes changeant 
de sens avec le mouvement considéré. 

Ceci posé, l’auteur énumére ses arguments et d’abord les arguments 
anatomiques. Ceux-ci, ou plutét celui-ci, a consisté dans le résumé d'un 


travail d’ot il ressort quele nerf dela créte acoustique se divise en deux 














Fic. 1 1. Ouverture du c. c. dans lec. a. — 2. Conduit duc a. a lutricule.— 3. Conduit du ec. p 
a lutricule 

Labyrinthe de Torpedo marmorata (schéma d'aprés un dessin de Retzius). 

Le canal vertical antérieur et le canal vertical postérieur sont circulaires et non semi-circulaires et ne com- 
muniquent pas entre eux ; ils ne se déversent dans le vestibule que par deux conduits latéraux. Le cana! 
horizontal s‘ouvre par ses deux extrémités dans le canal vertical antérieur 


faisceaux, un pour chaque face de la créte. Pas un mot sur orientation 
réelle des canaux, des ampoules et des crétes et sur la disposition des élé 
ments sensoriels de celles-ci. Or ces questions ne sont pas toutes réglées et, 
quand elles le sont, ce n'est pas dans le sens de la théorie. On sait que le 
canal dit horizontal est incliné de 15° sur horizontale et que les canaux 
dits frontal et sagittal font chacun un angle de 45° avec le plan désigné, 
de sorte qu’ils ne sont pas plus frontal ou sagittal l'un que l'autre. Les 
dénominations correctes sont: canal externe, canal antérieur, canal pos- 


térieur. 


De plus, aucun des trois canaux n’a ses extrémités et la majeure partie 


de son trajet dans le méme plan. Enfin, chez beaucoup d’animaux, l’orien 
tation des canaux s’écarte énormément de l'antique schéma. 

Quant a4 orientation des ampoules et des crétes, elle est inconnue. 
Voici ce qu’en dit Retzius : l’ampoule antérieure est un ovale & grand axe 
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dirigé en avant, en dehors et en haut. La créte en divise Je plancher en 
partie postéro-inférieure et partie antéro-supériecure. 

L’ampoule externe a la méme orientation. 

L’ampoule postérieure a son grand axe dirigé en avant, en haut et en 
dedans ; et Retzius d’insister sur l’extréme difficulté 4 préciser l’orienta- 
tion de l’'ampoule et de la créte par rapport a tel ou tel plan. 

Quelle est la disposition des éléments sensoriels de la créte acoustique ? 
Dans les descriptions classiques, il est question d'une palissade de cils 
sur le bord libre de la créte, etces cils sontcoiffés d'un organite trés spécial, 
la cupule terminale, qui a été retrouvé chez homme, ou du moins chez 
l'enfant (1). 

Restent enfin les relations entre les crétes acoustiques et les groupes 
musculaires qu’elles actionncraient ou inhiberaient. Je lis qu’elles sont 
« connues dans leur généralité ». I] n’en est rien. On sait seulement que le 
noyau de Deiters et le noyau du moteur oculaire externe sont reliés par 
un riche systéme de fibres cylindraxiles et dendritiques homo et hétéro- 
latérales ; chaque noyau de Deiters envoyant des cylindraxes dans les 
deux VI et chaque VI envoyant des dendrites dans les deux noyaux de 
Deiters ; quadruple lien qui peut supporter toutes les théories. Quant aux 
relations avec les autres nerfs de l’ceil et avec les muscles du cou et du 
tronc, on n’en a aucune connaissance directe, et cette ignorance, 4 son 
tour, permet toutes les théories. Pourquoi dire, comme pour la masquer, 
« faction sur les muscles rotateurs frontaux des yeux étant didactique- 
ment de démonstration plus difficile, nous n'y insisterons pas »? 

Les arguments physiologiques m’ont paru étre au nombre de trois. 

le « La créte enregistre le sens des pressions ; ceci ressort de sa dispo- 
sition anatomique ; ceci ressort des directions inverses de la pression créées 
par tout déplacement. » Je ne vois lA qu'une facon de formuler la thése 
méme qu'il s’‘agit de défendre. 

2° Dans les translations rectilignes, les crétes seraient également excitées 
sur leurs deux faces et il ne se produirait aucun réflexe. Ces deux affirma- 
tions seraient 4 prouver et je crois bien que l’expérience établit la réalité 
des réflexes vestibulaires au départ, 4 l’arrét ou lors d’accélérations 
brusques de tout mouvement rectiligne (ascenseur, chemins de fer, etc.). 

3° « Soit le canal externe et un mouvement de rotation de droite a gau- 
che. La pression a l'extrémité ampullaire sera plus forte qu’é l’extrémité 
non ampullaire, la vitesse de celle-ci étant moindre parce que décrivant 
une courbe 4 rayon plus petit : d’od la face utriculaire subit la pression 
maxima. » J’avoue ne pouvoir suivre cette description et préférer dire avec 
les classiques : a l’arrét du mouvement rotatoire considéré, le courant 
endolymphatique se porte vers l’ampoule droite et s’écarte de l‘ampoule 
gauche de par un vulgaire phénoméne d'inertie et la face ampullaire de la 
créte droite subit une surpression. La thése examinée exigerait d’ailleurs 


qu'un sujet sur lequel on recherche le nystagmus postrotatoire en posi- 


!) Ferré, Thése de Bordeaux, 1881-1882. 
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tionassise aitun nystagmus du sens contraire selon qu'il fait face a l'axe 
de rotation ou qu'il lui tourne le dos. Les arguments physiologiques que 
j'ai isolés n’‘apportent donc pas la preuve de la théorie proposée. Ils mon- 
trent du moins que, en tant qu’explication ou moyen de prévision des faits, 
elle se superpose exacte ment a celle de Breuer, de Crum-Brown, de Mach, 
etc. On voudrait lire ici le récit d’expériences directes sur les crétes acous- 
tiques ou, 4 leur défaut et en Jes attendant, celui des expériences d’Ewald 
etde Breuer. 

On sait que le premier oblitére un point de tel canal et injecte un li- 
quide convenable dans son segment ampullaire ou en aspire l'endolymphe. 

Breuer, ayant porté des excitations mécaniques, électriques et thermi- 
ques de part et d’autre des crétes acoustiques, conclut : excitation de la 
partie canaliculaire de ampoule provoque un mouvement, vers le cété 
opposé et l’excitation de la partie utriculaire un mouvement vers le cété 
opéré ; et cela, toujours dans le plan du canal excite. 

A supposer que cette excitation soit normalement réalisée par un cou- 
rant endolymphatique, il ne faut pas oublier que de tels courants n‘inter- 
viennent que dans la mesure ot ils sont relatifs au canal membraneux ; un 
tel courant ne peut avoir lieu pendant la durée d'un mouvement uniforme 
de la téte ; alors le contenuet le contenant marchent de conserve et la 
créte ne subit aucune excitation. Mais, qu’ilse produise une accélération 
suffisante, un départ ou un arrét brusque, l’endolymphe, du fait de son 
inertie, entre en mouvement par rapport au canal membraneux et la créte 
subit une excitation. Breuer admet que le courant ainsi obtenu frappe les 
cils de la eréte et leur cupule terminale et incline le tout dans le sens ot 
ilcoule ; linclinaison vers lutricule ayant l’effet inverse de l’inclinaison 
vers le canal. L’antagonisme fonctionnel, au lieu de porter sur les deux 
faces de la créte, est lié aux deux mouvements en sens inverse des cils. 

Essayons dentrer dans le détail. Pour abréger, je ne décris pas et me 

- borne aux schémas (voir pages 271 et 272) 

« Les résultats des épreuves thermique et voltaique permettraient les 
mémes schémas. » 

Nous ne pouvons nous empécher d'insister sur la pureté des réactions 
observées ; chez le sujet normal, le nystagmus n'est qu’horizontal dans la 
premiére épreuve, il n'est que rotatoire dans la seconde, il n’est que verti- 
cal dans la troisiéme, et jamais une composante étrangére ne vient trouble: 
le mouvement principal. 

Or, il faut avouer que si, dans nos schémas, nous n’avons fait agir qu'un 
seul canal, c’est grace 4 un artifice : la projection sur un plan horizontal. 
Dans la réalité, les trois canaux sont disposés de facon a étre excités tous 
les trois. Ils sont excités tous les trois, c’est vrai, mais trés inégalement ; 
l'un fortement, assez pour que l’excitation franchisse le seuil d’excitabilité 
de sa eréte ;les deux autres faiblement, assez peu pour que l’excitation reste 
au-dessous du seuil d’excitabilité de la leur. De sorte que tout se passe 


comme si notre schéma était exact. 


On voit qu’en réduisant la schématisation au minimum et ne faisant in- 
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tervenir que des régles de physiologie classiques, on peut expliquer cette 


remarquable particularité du nystagmus postrotatoire : 
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A larrét, les crétes des canaux horizontiux sont 
excitées par un courant endolymphatique dirigé 
dans le sens des aiguilles d'une montre, ampul- 
lipéte a gauche, ampullifuge a droite 
i I 5 
A itre extrémité de l'arc réflexe apparait un 


nystagmus horizontal dont la secousse lente se 


fait dans le sens des aiguilles d'une montre, c'est 


a-dire vers la droite. Elle est déterminée par la 
contraction du droit externe droit et du droit 


interne gauche, muscles homologues et de nom 


la purete de sa 
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Fic. 3. Le sujet est en décubitus dorsal sur le 
plateau 

Le plateau tourne dans le sens des aiguilles d'une 
montre A larrét, les crétes des canaux verticaux 
antérieurs sont excitées par un courant endolym 
phatique dirigé dans le sens des aiguilles d'une 
montre ect qui est ainsi ampullipéte @ gauche, am- 
pullifuge & droite 

A l'autre extrémité de lare réflexe apparait un 
nystagmus rotatoire dont la .secousse lente est 
dirigée dans le sens des aiguilles d'une montre 
Elle est provoquée par le grand oblique a droite et 
par le petit oblique a gauche 


Si, encouragés par la belle simplicité a laquelle finissent par nous con- 


duire les mille petites complications del’épreuve rotatoire, nous essayons 


'— ; : 
daller plus loinet de substituer 4 notre formule (1), un peu extérieure a 


la réalité, une formule plus compréhensive et quitienne au moins compte 


des muscles et des nerfs en jeu, si nous essayons de voir se qui se passe 


Le mouvement qui vient de cesser, le courant endolymphatique et la secousse lente 


font dans le méme sens. 
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entre la créte acoustique et le mouvement du globe oculaire, nous allons 


retrouver la complication. 


Aprés extirpation du labyrinthe droit, l'animal regarde a droite. Aprés 
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Fic. 4. Le sujet est dans le décubitus latéral droit 
Le plateau tourne dans le sens des aiguilles d'une 
montre. A l’arrét, les canaux verticaux postérieurs 
sont parcourus par un courant endolymphatique dirigé 
dans le sens des aiguilles d'une montre et ampullipéte 
dans les deux canaux 

Alautre extrémité de l'arc réflexe apparait un nystag 
mus vertical dont la secousse lente est dirigée dans le 
sens du mouvement des aiguilles d'une montre et pro- 
voquée par la contraction des droits supérieurs. 

Les canaux verticaux antérieurs déterminent un nys- 
tagmus frontal ; les canaux verticaux postérieurs, un 
nystagmus sagittal. Trop d’auteurs désignent les 
canaux de facon inverse: le C. V. A. devient atort le 
canal « sagittal» et leC. V. P. le canal « frontal » 


rotation dans le sens des aiguil 
les d'une montre, le sujet assis 
présente un nystagmus a se- 
cousse lente vers la droite. 

Dans le premier cas, [acti 
vité, désormais sans contre 
poids, du labyrinthe gauche en 
traine lhypertonie du droit ex- 
terne droit et du droit interne 
gauche. Par analogie, on admet 
que dans le second cas, rotation 
vers la droite, l’excitation am- 
pullipéte de la créte du canal 
externe gauche se traduit par 
lhypertonie du droit externe 
droit et du droit interne gauche, 
tandis que l'excitation ampulli- 
fuge de la créte du canal hori- 
zontal droit se traduit par l‘inhi- 
bition dudroit interne droit et 
du droit externe gauche. 

Or, pour le droit externe tout 
au moins, nous connaissons le 
trajet des fibres radiculaires ; 
elles sont direcles : V'action du 
VIII sur le VI serait done croi 
sée. 

Répétons ces raisonnements 
pour le nystagmus en décubitus 
dorsal, dans la rotation vers la 
droite, la créte du canal anteé- 
rieur gauche, excitée par un 
courant ampullipéte, provoque la 
contraction ou du moins I’hy- 
pertonie du grand oblique droit 
et du petit oblique gauche. Or, 
nous connaissons le trajet des 


fibres radiculaires du_pathéti- 


que ; elles sont croisées ; l'action du VIII surle VI serait done directe. 


Le VI est un nerf direct et le canal-externe lui est lié par une voie croisée. 


Le IV est un nerf croisé et le canal antérieur lui est lié par une voie 


directe. 
C’est devant ces complications et ces suspectes analogies verbales que 
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nous avons préféré orner nos schémas de point d’interrogations plutot 
que de trajets fantaisistes » (1). 

Je conclurai de l'examen des arguments physiologiques qui auraient pu 
étre donnés que la théorie examinée, felle qu'elle est présentée, ne différe 
que par un détail sans intérét de la théorie classique. Je dis, telle qu'elle 
est présentée ; il n’échappera, en effet, A personne que l’antagonisme fonc- 
tionnel des faces des crétes acoustiques constituerait un phénoméne bio- 
logique remarquable. S’il est réel, sa découverte vaudra, a qui la fera, une 
moisson de faits intéressants. 

Je n’insiste pas surl’absence d’argumentscliniques, remplacés par l’exa- 


men d’un fait clinique supposé. J'ai jadis reculé devant le débrouillage 





clinique de la question et les diflicultés d'un examen anatomique sérieux. 

Dans ce chapitre, il est dit que lors de déviation conjuguée de la téte et 
des yeux, la téte s‘incline bien du cété ot se portent les yeux, mais qu'elle 
tourne en sens contraire; la téte et les yeux se dirigent du cété de l’o- 
reille qui écoute. Tout cela n'a rien de constant et l’analogie est fausse 
quand il s’agit d’écouter un son dont la source est située latéralement et 
en arriére. I] n'y adonc pas lieu de modifier la description classique de ce 
phénoméne. 


Le travail se termine sur un argument philosophique, sur une compa- 


i es 


raison entre l’antagonisme fonctionnel attribué aux faces des crétes acous- 
tiques et l'antagonisme fonctionnel attribué aux hémirétines droite et 
gauche, supérieure et inférieure. Si j'ai bien compris, les surfaces antago- 
nistes sont telles parce qu’elles sont liées A des muscles antagonistes. Il 
semble, en effet, si l'on en croit de vieilles expériences, que l’excitation de 
hémirétine supérieure ou des points correspondants de la calcarine déter- 
' mine un mouvement de la cornée vers le bas, le « regard en bas » ; l’exci- 
' tation de ’hémirétine inférieure ou des points ’correspondants de la cal- 
carine provoquant « le regard en haut ». 

Cela signifie-t-il que la rétine inférieure est liée aux muscles élévateurs 
du regard, Aal’exclusion de tous autres ? Le croire serait se faire une idée 
trop simple et trop... rigide des connexions nerveuses. Un exemple me 
fera comprendre : soit un chien spinal, une excitation convenable de la 
plante du pied détermine un mouvement d'extension et une excitation 





nocive un mouvement de flexion. On peut done dire, en paraphrasant l'ex- 
périence de Sherrington, non pas que telle surface sensible est liée a tel 
groupe de muscles, mais que les excitations portées sur telle surface sen- 
sible suivent tel ou tel chemin et aboutissent a tel ou tel groupe de 
muscles, suivant la forme ou l‘intensité qu'elles ont. 


1) Our ee is ae fig 17 18-19, p- 95 
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LE DIAGNOSTIC DES INEGALITES PUPILLAIRES 
PAR REPERCUSSIVITE SYMPATHIQUE 


PAR 


Charles LAFON 


I. — Dans une note luea Académie de Médecine, E. Sergent (1) s’é- 
levait contre la tendance qu'ont actuellement beaucoup de médecins a 
considérer toute inégalité pupillaire comme un symptdme certain de 
syphilis nerveuse. I] disait avec raison que, méme chez un syphilitique 
avéré, l'inégalité pupillaire simple pouvait étre complétement indépendante 
de toute atteinte des centres nerveux et qu'elle était souvent la consé- 
quence d'une pleurite du sommet liée a l’évolution plus ou moins torpide 
dune turberculose apicale. 

La question n'est cependant pas nouvelle. Entrevue par Gubler, elle a 
été étudiée pour la premiére fois par E. Roque, éléve de Baillarger, dans 
un article paru en 1869, et dans sathése, soutenue en 1873 (2). De ses re- 
cherches, il concluait que l’inégalité des pupilles par dilatation de l'une 
(elles se rencontrait dans de nombreuses lésions unilatérales, aigués ou 
chroniques du thorax et de l'abdomen ; que la pupille la plus large cor- 


respondait toujours au cdété malade ; que cette inég: 


galité n’était pas habi- 
tuellement continue, mais quelle apparaissait quand on faisait dilater les 
pupilles et quelle disparaissait quand on provoquait leur contraction, 
phénoméne inverse a celui qu’on observait dans la paralysie générale. I! 
expliquait enfin cette dilatation pupillaire unilatérale par l'action réflexe 
de la lésion sur le centre cilio-spinal du méme cété. 

Les publications de Roque ont provoqué en France et a l’étranger de 
nombreux travaux, qui onten général confirmé ses conclusions. Mais c'est 
probablement parce que toute cette littérature a « transformé en un pro 
bléme inextricable une question fort simple » (Morax),que ces anisocories, 
malgré leur fréquence, sont tombées peu a peu dans loubli, au point qu'on 
n’en trouve plus trace dansla plupart des ouvrages didactiques parus dans 
ces derniéres années. 


I] est intéressant de noter que la question a subi une évolution analogue 


(1) E. Sergent, L’inégalité pupillaire par pleurite du sommet chez les syphilitiques 
Acad, de Médecine, 11 mars 1919 (Revue Neur. 1920, n° 8, p. 836). 

(2) F. Rogve, De I’inégalité des pupilles dans les affections des poumons, des ganglions 
bronchiques et du péricarde, Gazette méd. de Paris, 1869. — De l’inégalité des pupilles dans 
les affections unilatérales des diverses régions du corps. Th. de Paris, 1873. 
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i l’étranger. En 1908, L. Bach (1) pouvait, en effet, écrire : « I] n’y a pas 
longtemps, on soutenait d’une maniére presque générale que l'anisocorie 
avait toujours une signification pronostique extrémement grave. Comme 
le tabes et la paralysie générale sont souvent soupconnés, on en portait le 
diagnostic avec assurance sur la seule constatation de l’anisocorie ! » 

Il. — Dans une série de travaux publiés au cours de ces derniéres années, 
E. Sergent a eu le mérite de rappeler l’attention sur l’existence fréquente 
de ces inégalités pupillaires. Mais ila laissé subsister limprécision, qui a 
jusqu’ici obscurci leur histoire, parce quil a employé une terminologie 
défectueuse et parce qu'il n'a pas indiqué le signe clinique qui permet de 
les reconnaitre avec certitude et facilité. 

Il les appelle « inégalités simples », parce qu'elles ne s'accompagnent 
pas d’ « altérations des réflexes d’accommodation de la pupille ». Je ferai 
d'abord remarquer combien cette derniére expression préte a confusion. 
Désigne-t-elle seulement — ce qui parait probable — les réflexes a la Ju- 
miére et A 'accommodation-convergence (2), réflexes de perfectionnement 
visuel dus a l’action du noyau pupillo-moteur de la III* paire, que j'ai dé- 
signés sous le nom de réaclions sensorio-motrices ; ou bien au contraire en- 
globe-t-elle tous les réflexes pupillaires, c’est-d-dire les précédents et ceux 
qui n'ont aucun lien direct avec la vision, réflexes sensilivo-moleurs pro- 
voqués par l’'action centrifuge du sympathique cervical? D’autre part, 
peut-il exister une inégalité pupillaire sans altération des réflexes? Comme 
on le verra plus loin, cette soi-disant anisocorie simple est due a une iné- 
galité de la dilatation fondamentale (3) des pupilles, provoquée par un ac- 
croissement unilatéral du tonus sympathique. Si les réflexes a la lumiére 
ne sont pas intéressés diréctement, ils n’en présentent pas moins une iné- 
galité d‘amplitude nécessitée par l'inégalité de la dilatation fondamentale ; 
mais c'est du célé anormal que cette amplitude est la plus grande. 

Sergent dit ensuite que, chez un sujet notoirement syphilitique, la cons- 
tatation d'une « inégalité pupillaire simple » doit faire redouter a priori 
qu'elle ne soit le premier indice d'une atteinte des centres nerveux. II 
admet done qu'une anisocorie sans altération des réactions sensorio-mo- 
trices puisse étre provoquée par une lésion des centres nerveux, ce qui est 
pour le moins exceptionnel 

Je vais montrer que les deux catégories d’anisocories ont leur caractére 
propre, qui permet de les différencier dés leur apparition. 

Il. — Comme je l'ai indiqué plus haut, Roque a établi qu'une lésion 
unilatérale aigué ou chronique du thorax ou de l'abdomen pouvait pro- 


voquer 4 distance une anisocorie par dilatation de la pupille homonyme. 


(1) L. Bacu, Pupillenlehre. Berlin, 1908, p. 93. — Il aut du reste remarquer que l’au 
leur ne consacre que quelques mots 4 ces inégalités pupillaires et qu il ne les distingue 
pas de celles que provoque une lésion directe de la voie sympathique centrifuge. 

(2) Cette réaction n'est pas un réflexe au sens strict du mot, mais un mouvement pupil- 


laire associé A la convergence (contraction des muscles droits internes) et a l’accommoda- 
tion (contraction des muscles ciliaires). 
(3) Cu. Larow, Considération sur la physiologie des mouvements pupillaires, Arch ves 


dOphtalm., 1900, XXIX, n° 7, p. 128. 
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I] croyait que cette mydriase spasmodique était due au retentissement d« 
la lésion sur le centre cilio-spinal du méme coté, qui était ainsi maintenu 
en état d’éréthisme. Le mécanisme est un peu différent : 

Lirritation centripéte atteint la colonne sympathique homolatérale di 
la moelle et se propage vers le cortex ; 4 son passage dans le bulbe, elle se 


répercute sur les fibres pupillo-motrices sympathiques du méme cété ou, 


plus vraisemblablement, sur leur noyau d'origine. Elle vient donc s‘ajouter 


a la somme des excitations psychiques, sensitives et sensorielles qui éma- 
nent de tous les points de l'écorce et qui conditionnent la dilatation fonda- 
mentale des pupilles ; cette augmentation unilatérale du tonus sym- 


pathique se traduit naturellement par un accroissement homolatéral de 


la dilatation, d’ot anisocorie. Mais comme le noyau pupillaire du moteur 


oculaire commun n'est pas influencé, les réactions sensorio-motrices, qui 


modifient secondairement la dilatation fondamentale pour perfectionner 


la vision, continuenta s exercer normalement; il en résulte que l‘anisocorie 


est d'autant plus prononcée que |'excitation lumineuse est plus faible et 
que l'accommodation et la convergence sont moins sollicitées. Done l'a- 
nisocorie, trés nette dans une chambre sombre, diminue et tend a dis- 
paraitre dans une chambre claire; en outre, la mise en ceuvre de la conver- 
gence accroit cette tendance. 


Deux exemples suffiront a illustrer cette régle : 


Osservation I. — M"¢ L., Agée de 28 ans, a remarqué son anisocorie depuis plu 
sieurs années. Aucune lésion oculaire : ODG V 1. Induration du sommet gauch« 
Aucun signe de syphilis ; réaction de Bordet-Wassermann négative. 

Pupilles rondes et inégales : PD < PG 


Chambre sombre : PD = 4mm. ; PG= 6mm 

Chambre claire: PD = 3 mm.;PG = 3,5 mm. 

Convergence : PD = 2,5 mm. ; PG = 3 mm. 

Onservation II. — M. X..., Agé de 34 ans, a fait une chute de cheval, il y a6 ans: 


fracture des 5°, 6°, 7° et 8¢ cdtes droites, avec hémoptysies ; la consolidation fut 
suivie de violentes névralgies intercostales, aujourd'hui disparues ; cals volumineux. 


Aucune lésion oculaire ; OOG V = 1. Pas trace de syphilis. 
Pupilles rondes et inégales : P!) < PG 
Chambre sombre : PD 7mm. ;PG 5 mm 
Chambre claire : PD PG 3mm. 
Convergence : PD PG 2,9 mm. 


I] n’entre pas dans le cadre de cet article d'exposer et de discuter les 
faits cliniques et expérimentaux qui conduisent a placer au-dessus de la 
moelle le point ot lirritation sympathique centripéte d’origine thoraco 
abdominale se répercute sur la yoie pupillo-motrice centrifuge ; on les 
trouvera exposés dans divers trayaux parus récemment, et notamment 
dans ceux d’André Thomas sur les réflexes pilomoteurs (1). Mais je crois 
nécessaire d’y ajouter un argument particulier: la dissociation du syn 


drome d'excitation des fibres oculo-pupillaires. Alors que toute ex¢ 


1) ANpr&é Tuomas. La répercussivité sympathique, Presse médicale, 1902, n° 53, p. 521 





— 














A 











DIAGNOSTIC DES INEGALITES PUPILLAIRES 277 


tation portant directement sur le sympathique cervical ou sur ses fibres 
médullaires provoque le syndrome bien connu — mydriase, élargissement 
de la fente palpébrale, exophtalmie, vaso-constriction de lhémiface, 
etc. —, l'irritation 4 distance d'origine thoraco-abdominale ne provoque 
que la mydriase seule, sans les autres éléments du syndrome. I] est évident 
que cette dissociation ne peut s‘expliquer que si irritation se répercute en 
un point ott les diverses catégories de fibres sympathiques centrifuges ne 
sont pas encore réunies en un faisceau, c’est-d-dire dansle bulbe. Ensomme, 
cette mydriase est, suivant l’expression employée par A. Thomas, un phé- 
noméne de « répercussivité sympathique ». 

Comment désigner cette anisocorie ? J'ai montré plus haut que le terme 
« inégalité simple » était défectueux. Les expressions « inégalité réflexe » et 
« inégalité fonctionnelle » (H. Frenkel) ne valent pas grand’chose, parce 
qu'elles sont trop compréhensives. « Inégalité par mydriase spasmodique » 
est déja plus précis, mais il faut ajouter d’ « origine répercussive », pour 
différencier cette anisocorie de celle que provoque l’excitation directe du 
sympathique. Cette appellation est évidemmentun peu longue pour étre uti- 
lisée dans le langage courant ; alors, pourquoi ne pas dire: le signe de 
Roque ? C’est bien Roque qui l’a étudié le premier et on n’a guére ajouté 
i sa description ; il en'a indiqué d’emblée la valeur pronostique et l’ori- 
gine sympathique ; aussi ne saurait-on lui en contester la paterniteé. 

IV. -— On sait aujourd'hui que le systéme nerveux organique se compose 
en réalité de deux systémes antagonistes: le systeme sympathique vrai 
ou sympathique thoraco-lombaire et le systeme parasympathique. L’hy- 
pertonie du premier ou sympathicotonie provoque un accroissement de la 
dilatation fondamentale, c’est-a-dire une augmentation du tonus des fibres 
pupillaires sympathiques ; au contraire, l’hypertonie du systéme parasym- 
pathique cranien ou vagotonie provoque une diminution de la dilatation 
fondamentale (1). Or les lésions thoraco-abdominales unilatérales ne déter- 
minent que le signe de Roque et jamais le signe inverse, c’est-d-dire le 
myosis homolatéral. Les nombreuses fibres viscérales parasympathiques 
centripétes, qui gagnent le bulbe avec la X* paire, sont done incapables 
d'agir sur la pupille par répercussivité. Je crois que cette particularité a 
pour cause le mode de distribution plexiforme des vagues : une irritation 
viscérale unilatérale se propage en méme temps aux deux trones nerveux 
et doit entrainer alors un rétrécissement des deux pupilles et non plus 
d'une seule. 

Le signe de Roque s'observe-t-il aussi dans les lésions de l’extrémité 
céphalique ? On a décrit au cours d’affections des dents, des fosses nasales, 
du conduit auditif externe, ete., des inégalités pupillaires, qui étaient dues 
‘une mydriase spasmodique ayant les mémes caractéres cliniques et qui 


disparaissaient avec l'irritation causale. II faut se rappeler que le sympa- 


1) J ai adopté la terminologie de A. C. Guillaume (Le sympathique et les systémes associés, 
Paris, 1920), quiréserve le nom de vagotonie A lhypertonie du syst¢me parasympathique 
cranial et qui appelle neurotonie I’'hypertonie de tout le systéme organique (Vagotonia dé 
Eppinger et Hess). 
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thique thoraco-lombaire fournit a la téte, par lintermédiaire du ganglion 
cervical supérieur, non seulement des fibres centrifuges oculo-pupillaires, 
vaso-motrices, pilo-motrices, etc., mais aussi des fibres centripétes qui 
proviennent des tissus périphériques. Rien ne s oppose donc a ce que cette 
mydriase ait la méme pathogénie que celle qui constitue le signe de 
Roque. 

Dans ceriaines lésions céphaliques, au contraire, on note du méme coté 
un myosis, quia des caractéres analogues 4 ceux de la mydriase par réper- 
cussivité sympathique : il ne s'accompagne ni des autres éléments du syn- 
drome de Claude Bernard-Horner, ni d’altération des réactions sensorio- 
motrices, et linégalité qu'il provoque, trés nette dans la chambre sombre, 


diminue et tend a disparaitre dans la chambre claire. On sait que les fibres 


organiques, innervant les parties profondes, appartiennent au systéme 


parasympathique cranien et que leur distribution est ici nettement limitée 
a hémi-téte correspondante. On peut donc admettre qu'une irritation uni- 
latérale de ces fibres parasympathiques est également transmise vers le 
bulbe ou le mésocéphale et qu'elle s'y répercute sur un noyau pupillaire 
homolatéral. Il s‘agirait done d'un myosis par répercussivité parasympa- 
thique. Mais quel est alors le réle de l’excitation? A-t-elle une action inhi- 
bitrice sur le tonus du centre bulbaire sympathique ? Ou bien plutot se 
répercute-t-elle sur le centre mésocéphalique parasympathique ou noyau 
pupillaire dela III* paire, dont elle augmente le tonus, ce qui se traduit 
par un rétrécissement de la pupille ? Dans le premier cas le myosis serait 
paralytique et dans le second spasmodique. 

On voit que la question, relativement simple pour les lésions thoraco- 
abdominales, devient beaucoup plus complexe pour les affections de la 
téte ; comme sa discussion m’entrainerait hors des limites de cet article, 
je l'ai étudiée dans un travail qui paraitra ultérieurement. 

V.—Apreés ce qu’on vient de lire, le diagnostic des inégalités pupillaires 
par répercussivité sympathique pourra étre facilement posé dans la plu- 
part des cas. Aussi sera-t-il facilement inutile d’essayer l'épreuve des 
collyres qui, théoriquement exacte, ne donne en pratique que des résultats 
incertains a cause de l’impossibilité d’assurer une absorption médicamen- 
teuse égale des deux conjonctives. 

Comme toutes les fois qu’on est en présence d'une anisocorie, il faut 
d’abord se rendre compte qu'il n’existe pas de lésion irienne ancienne ou 
recente. 

La mydriase et le myosis par atteinte directe des fibres sympathiques 
au cours de leur trajet médullaire ou cervical sont aisés 4 reconnaitre par 
la présence des autres éléments du syndrome d’excitation ou de paralysie. 

Le myosis spasmodique par excitation directe du moteur oculaire 
commun ne s ‘observe guére en clinique que dans certains états méninges 
aigus et ne saurait par conséquent nous arréter. Quant a la mydriase due 


i la paralysie du méme nerf, son diagnostic s’impose, quand elle est com- 


pléte : ladilatation pupillaire moyenne avec abolition des réactions 


sorio-motrices et conservati n des réflexes sensitivo-moteurs ne pernict 
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pas. la confusion ; il n’en est plus de méme quand il y a parésie seulement, 
les réactions a la lumiére et a l’accommodation convergence existant tou- 


jours, mais aflaiblies et inégales. 


Je dirai la méme chose des troubles provoqués par des lésions de! 'inner- 
vation pupillaire périphérique (ganglion et nerfs ciliaires, plexus nerveux 
de l'urée) : leur diagnostic ne préte 4 discussion que lorsqu’ils sont in- 
complets. 

En somme, les troubles pupillaires, qui sont un indice certain de l'at- 
teinte des centres nerveux, sont d'un diagnostic facile, quand ils sont 
complets et typiques ; mais il est souvent délicat de les identifier quand 
ils sont frustes ou a leur début, c’est-a-dire au moment ot leur connais- 
sance serait le plus utile. Le signe d’Argyll Robertson, par exemple, 
n'apparait pas du soir au matin, mais sa phase d'état est précédée d'une 
période plus ou moins longue, au cours de laquelle l’amplitude du réflexe 
lumineux diminue progressivement ; comme il n'est pas rare que le trou- 
ble ait une évolution inégale dans les deux yeux, il peut exister un stade 
ott les réflexes lumineux droit et gauche persistent encore, mais ont une 
amplitude inégale. I] est capital de pouvoir distinguer cette anisocorie-la 
des inégalités par répercussivité sympathiques. 

L’anisocorie due aux lésions du noyau pupillaire de la III* paire, de 
ses fibres afférenies et des éléments nerveux périphériques a pour cause 
prédominante une inégalité de l'amplitude des réflexes lumineux, lun 
deux élant plus affaibli que l'autre. 1] en résulte que linégalité est d’autant 
plus prononcée que |’excitation lumineuse est plus forte ; elle sera donc 
trés nette dans la chambre claire et elle diminuera et tendra 4 disparaitre 
dans la chambre sombre. C’est donc le phénoméne inverse a celui qui ca- 
ractérise les inégalités par répercussivité sympathique. Voici un exemple 


qui montrera bien la différence : 


Osservation III]. —M. M..., agé de 34 ans, a cu, il y a3 ans, une parésie du droit 
externedroit qui a guéri en quelques semaines. Aucune lésion oculaire : ODG V=1. 
Il nie la syphilis. Mais la réaction de Bordet-Wassermann est nettement positive. 

Pupilles rondes et inégales : PD > PG. 

Chambre sombre : PD = 6 mm.; PG = 5,5 mm. 

Chambre claire : PD = 4,5 mm. ; PG = 3 mm. 

Convergence : PD = 4 mm. ; PG = 2,5 mm. ; 


Enfin je mentionne pour mémoire certains cas d'anisocorie avec myosis 
chez les tabétiques, qui pourraient a premiére vue provoquer quelques 
hésitations ; mais la diminution, toujours considérable, de l'amplitude des 
réflexes lumineux et les déformations pupillaires donnent 4 ces inégalités 
un aspect qui ne permet guére de les méconnaitre. 

VI. — En résumé, les inégalités pupillaires avec persistance de réflexes 
lumineux plus ou moins normaux, se différencient de la maniére suivante : 

1° Les inégalilés par répercussivité sympathique s'exagérent a l’obscurité 
et s allénuent ou méme disparaissent a la lumiére ; 
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2” Les inégalilés symptomatiques d'une atteinte des centres nerveur 
sexagére a la lumiére ets'atténuent ou méme disparaissent a l’obscurileé. 

En terminant, je ne crois pas inutile d’indiquer la lechnique extrémement 
simple que nécessite ce diagnostic des anisocories. 

Le malade sera d’abord examiné dans une chambre sombre, ne possé- 
dant que l’éclairage diffus minimum qui permette d’observation des pu 
pilles; on le priera de regarder au loin, afin qu'il relache son accommoda 
tion et sa convergence, et on notera approximativement le diamétre de 
chaque pupille. On pourra ensuite éclairer simultanément les deux yeux 
avec une source lumineuse puissante et on notera de nouveau le diamétre 
de chaque pupille. Sion ne posséde pas un dispositif permettant cet éclai- 
rage, on placera alors le malade dans une chambre claire, face a une fe- 
nétre bien illuminée, et on notera le diamétre de chaque pupille. On pro- 
voquera ensuite la réaction 4 l’accommodation-convergence, en faisant 
fixer le bout du doigt approché progressivement et tenu de préférence 
dans un plan horizontal un peu plus élevé que celui des yeux. Dans ces 


divers examens, il faut avoir soin que les deux yeux recoivent un éclai- 


rage égal. 


























PSYCHIATRIE 


ETATS D'EXCITATION PERIODIQUES 
SYNCHRONES 
AVEC DES CRISES DE RETENTION UREIQUE 
SUIVIES DE DEBACLES POLYURIQUES 
CONCOMITANTES AVEC LA PERIODE D’ACCALMIE 


PAR 


Eugéne GELMA, 
de Strasbourg 


Il s'agit d’une malade atteinte de psychose hallucinatoire ancienne 
avec alternatives d'excitation coléreuse ou anxieuse, et dont les accés 
d'excitation précédent directement des crises polyuriques de 4 45 litres. 

Cette polyurie périodique, chez une malade internée depuis de longues 
années, a été récemment remarquée a l'occasion d'une maladie incidente. 

Ce cas se rapproche de ceux que M. Porot a présentés 4 Tune des 
derniéres séances de la Société de Psychiatrie ; mais, tandis que dans ses 
observations il y avait polyurie diabétique avec synchronisme de glyco- 
surie et d’états de dépression, chez notre malade ce sont des crises de 


polyurie suivant immédiatement des accés d’excitation. 


Onservation. — Caroline, Agée de 62 ans, mariée, mére de deux enfants, entre a 
la clinique psychiatrique de Strasbourg en 1896. Les troubles mentaux existent déja 
depuis de longues années. Vers le mois de décembre 1895, la malade devient 
bizarre, querelleuse, inquiéte, manifeste des idées de jalousie, accuse une de ses 
voisines d’étre la maitresse de son mari. Durant des semaines, elle poursuit cette 
femme de ses insultes et cherche a la frapper ; ce n'est qu’aprés une crise d’exci- 
tation violente au cours de laquelle elle tente d’étrangler un de ses enfants qu on se 
décide 4 demander le placement d’office 4 la clinique de Strasbourg. 

La malade esi dans un grand état d’exaltation ; elle récrimine contre son mari, 
l'accuse de donner son argent 4 une maitresse, de vouloirl’empoisonner. I] n'y a pas 
4 cette Epoque d‘hallucination. La malade en dehors de son délire est lucide, 
orientée, mais, dés ce moment, on porte un pronostic de chronicité, et en juillet 
1896 elle est transférée a l'asile de Siephansfeld. 

A lasile, c'est toute une autre attitude; Caroline est déprimée, résignée, se plaint 
de son mari, de sa méchanceté vis-a-vis delle et de ses enfants. L’observation, 
tenue trés A jour, la représente comme une malade agressive, de temps 4 autre vio- 
lenteavec ses compagnes etavec le personnel, agitée, courant dans lacour, échevelée, 
criant contre tout le monde, se plaignant qu’on la laisse manquer de tout, invitant 
les médecins A se méfier des religieuses du service. Elle écrit abondamment, ses 
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lettres ont un style bizarre et une orthographe singuliére ; elle récrimine contre son 
entourage, dénonce des orgies entre médecins et religieuses. 

A l'occasion d'une accalmie, aprés 6 mois de séjour, la malade est transférée a 
l’asile de Bollviller(Haut-Rhin), mais 1a, elle ne tarde pas 4 se montrer de nouveau 
agressive, violente ; l'agitation est intense surtout la nuit, elle se sauve dans les 
cabinets oi: elle se cache des heures entiéres. On l'iaterne de nouveau 4 Stephans- 
feld (6 novembre 1901). 

A l'asile, ce sont encore des plaintes contre le personnel de Bollviller ou contre 
son mari ; illui est infidéle, désire sa fin,cherche 4 la faire manquer de nourriture- 
Le maire l'insulte, la surnomme : « grosse téte luthérienne ». Une nuit, elle se jette 
sur une de ses compagnes, la prend a la gorge et la mord profondément. C’est, dit 
elle, pour se venger de « cette femme » qui ne cesse de l’injurier. 

L’agitation est variable, tantét il y a accalmie, possibilité de travail dans les se: 
vices généraux de I'asile, tantét brusquement reprise de désordre, d'idées de persé 
cution avec violence de langage, agressivité, ou bien, soudainement la malade 
devient plus aimable, affectueuse, cherche 4 embrasser le médecin 4 la visite, 4 le 
rassurer en lui disant qu'elle n’est pas méchante, mais qu’elle doit se défendrecontre 
les injures de ses compagnes. 

Cet état se prolonge durant trois années et Caroline est transférée a l'asile des 
chroniques de Heerdt avec le diagnostic dedémence précoce, établi aprés discussion, 
et basé sur l'inaffectivité (2), les accés aigus de délire hallucinatoire polymorphe, les 
alternatives d’excitation et de dépression. 

A Heerdt (novembre 1904) toujours les mémes états d excitation avec idées de pei 
sécution dirigées contre l'entourage, suivis de périodes de calme oii lamalade se fait 
remarquer par la bizarrerie de ses attitudes : demandes futiles, grands gestes de 
remerciements, discours maniérés, mimique théatrale. Un jour, elle retrousse sa 
jupe, tout Aceup, a la visite, ou bien refuse le travail, ou bien se fache sans motif 
contre une autre malade, ce qui fait supposer qu'elle a des hallucinations auditives. 
Une autre fois, elle fait une tentative de suicide par strangulation, tentative qui 
échoue par Il'intervention de la surveillante. Interrogée 4 ce sujet, elle se dit inca- 
pable d'expliquer son acte: c’est une idée qui luiest venue tout coup (décembre 1906) 

De nouvelles tentatives de suicide se manifestent bientét : la malade se léve la 
nuit de son lit, essaie de se jeter par la fenétre, ou bien cherche a s’étrangler, mais, 
chaque fois, au moment oi elle est surprise, elle demande pardon de s’étre mal 
comportée, promet de ne plusrecommencer, et durant quelques jours, elle reste 
inerte, presque stupide avec toute l'apparence du désintérét complet pour ce qui se 
passe autour d’elle. 

Durant les années 1906, 1907, etc., jusqu’en 1918, toujours les mémes successions 
de périodes d’agitation 4 forme anxieuse ou coléreuse suivies de dépression et de 
calme avec lucidité, placidité, gentillesse, application dans le travail. 

En 1917, se montrent pour la premiére fois des idées de diminution, d'indignité, 
de culpabilité : elle doit mourir, elle mérite la mort, elle ne vaut rien, cela ne peut 
continuer comme cela, elle se sent morte en dedans, il lui faudrait un sabre pour 
trancher la téte des autres malades et la sienne ensuite ; il lui parait nécessaire de 
« tuer les hommes de toutes les religions ». Elledemande du poison pour se débar 
rasser de la vie ; parfois elle se propose de s’étrangler 4 l'aide de son fichu. Pa 
moment, elle ne sent plus de vie dans son corps, elle est « comme une poupée » 
Elle est une grande pécheresse, Dieu ne peut lui pardonner. Son corps est brisé, elle 
sent des cassures A l'intérieur d'elle-méme et s'inquiéte si la guérison est possible. 

Jamais |'état organique n’a été l'objet d'une attention particuliére. Les réflexes 
tendineux et pupillaires se sont montrés normaux, l'état somatique a tovjours paru 
excellent. 

Elle avait été alitée en 1904 pour une affection fébrile banale et l'examen n/avait 
rien révélé d'anormal du cété du ceeur, du foie ou des reins, quand en janvier 1920 
elle entre 4 l'infirmerie de l’asile pour un érysipéle de la face avec réactions géné- 
rales trés peu accusées. Les symptémes locaux disparaissen} bientét, mais alors 
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survient une forte tuméfaction de la face avec cedéme des membres inférieurs. Les 
urines émises dans les 24 heures sont de 4 litres (densité 1006, réaction acide, traces 
indosables d’albumine, pas de cylindres). 

28 janvier. — Sous l'influence de l'alitement, du régime, de la réduction des 
liquides, l’ceedéme de la paupiére et de la jambe s'est dissipé ; urines des 24heures : 
2 litres 500. La malade est en plein état de violente agitation. 


29 janvier. — L’cedéme de la jambe a complétement disparu, 5 lilres d'urine en 
24 heures (densité 1004, traces indosables d’'albumine). La malade est calme. 

30 janvier. — C2déme considérable de la face, pouls 76, 2 litres d’urine (densité 
1006, traces d'albumine). Agitation extréme de la malade. Régime déchloruré. 

31 janvier. — Disposition de ]'cedéme de la face Urines 4 litres 500. (Densité 1006, 
traces d'albumine) Maladetrés calme. 

1-3 février. — 2 litres 500 d'urine, malade calme. 

1 février. — 2 litres 200 d'urine. 

5 février. — 3 litres, agitation. 

6 février. — 4 litres 500, accalmie. 

8, 9, 10 février. ~— 2 litres 500, agitation, dispute, cris, idées de persécution 


dirigées contre le personnel. Hallucinations auditives probables. La malade, trés 
lucide, se sert, dit-elle, comme « enragée » et se soulage en s’agitant. 


11 février. — 5 litres d'urine, accalmie. 

12,13 février. — 3 litres d’'urine (d. 1004). Régime alimentaire normal, malade 
calme. 

14, 15, 16 février. — 2 litres 500. Malade calme. Puérilisme, « bon appétit, dit- 
elle au médecin, bon retour cher enfant ! » 

Du 16 février au 30 mars. — La malade est maintenant au lit. De temps 4 autre, 


crise polyurique toujours précédée d'un état d’agitation trés vive faisant prévoir une 
émission plus copieuse d'urine aussitét suivie de l'accalmie. 

Le bleu de méthyléne est tardivement éliminé, traces de bleudans les urines aprés 
20 heures, forte élimination aprés 30 heures ; vers 40 heures, il y a encore des 
traces de bleu. 

10 avril. — Durant deux jours, agitation considérable ; cris, insultes ; la malade 
se jette, la nuit, sur une voisine de lit faisant mine de l’étrangler ; le matin, la 
polyurie s’installe et le calme survient 

Urines (des 24 heures) : 2 litres. Densité 1008, urée (de 24 heures) 10 gr., NaCl 


16 gr. 
L’élimination du bleu commence toujours la 20¢ heure aprés l’injection, 
15 avril. — Ingestion de 20 gr. de NaCl ; urée, 3 gr. seulement dans les 


24 heures, 17 gr. de NaCl éliminés. 
La malade est déprimée, inquicte. 


16 avril. — L’élimination du bleu atteint son acmée 32 heures aprés |'injection ; 
NaCl 9 gr. ; urée 5 gr. dans les urines de 24 heures 
17 avril. — Les chlorures atteignent 30 gr. ; l'urée 8 gr., pour la totalité des 


urines éliminées dans les 24 heures (2 litres) ; le bleu se montre encore 50 heures 


aprés l'injection. 


24 avril. — Ingestion de 50 gr. de chlorure de sodium, 4 10 heures du matin. 

25 avril. — Durant les 24 heures, 35 gr. de NaCl éliminés, 5 gr. d’urée. L'urée 
atteint 820 mmgr. par litre dans le sérum sanguin. 

27 avril. — Epreuve d’ingestion azotée : 500 gr. de viande et 8 ccufs. 


\gitation extréme dela malade ; 2 litres d’'urine, 5 gr. d’urée. L’urée du sérum 
atteint 880 mmgr. par litre. 


28 avril. — Grosse polyurie de 6 litres ; élimination de 22 gr. durée; 740 mmgr. 
durée dans le sérum sanguin 

30 av i , : — d 

30 avril. — La malade redevient calme. L’observation se termine a cette date, 


mais des renseignements qui nous ont été fournis par notre assistant, M. Staub, il 
résulte que la situation est restée inchangée jusqu’aujourd hui, et qu'il y a toujours 
alternance d’excitation et de polyurie. 
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En résumé, cette malade présente des états d’excitation coincidant avec 
les oscillations de l’élimination urinaire : les états d’excitation sont le pré- 
lude certain d'une crise polyurique considérable ; ils apparaissent & la fin 
d'une période de diminution de la quantité des urines et le calme renait dés 
que la polyurie libératrice s'est effectuée ; comme s'il y avait un rapport 
de causalité entre l’excitation et la rétention dans l’organisme de subs- 
tances, dont une faible concentration favoriserait l’élimination dans une 
débacle polyurique, élimination proyoquant 4 son tour la sédation de 
l’instabilité, de l’angoisse, de l’agitation motrice. 

Nous nous sommes efforcés de rechercher avec les moyens dont nous 
disposions la nature de la substance retenue. 

I] y eut toujours coincidence de lexcitation avec une élimination trés 
au-dessous de la normale du taux de l'urée dans les urines. Un repas hyper 
azoté a provoqué durant une journée un état d irritabilité trés vive. La 
recherche, journellement pratiquée de lurée du sérum sanguin, a indiqué 
une azotémie de 80 4 85 centigr.en moyenne par litre ; cette azotémie a 
naturellement augmenté lors du repas d'‘épreuve hyperazoté et s’est_ tra- 
duite par un paroxysme d’agitation suivi de polyurie et de calme complet. 

Il semble que chez cette malade, l’élimination de l'urée ne peut se faire 
que dans une grande concentration d’eau, cette concentration demandant 
un certain temps pour se produire jusqu’au point optimum de concentra 
tion de l'urée facilement éliminable ; d’autre part, il apparait que la sta 
gnation de l'urée dans le sang jusqu’a son élimination coincide avec l'état 


dirritabilité périodique de la malade. 
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Reconnaissance d'utilité publique. 


Par décret en date du 11 janvier 1921, la Société de Neurologie de Paris 


a élé reconnue d'utililé publique. 


COMMUNICATIONS ET PRESENTATIONS 


I. — Quadriplégie progressive avec rémission spontanée et 
guérison de trois ans suivies de Rechute ayant entrainé 
la Mort. Tumeurde la région cervicale de la Moelle, 
var M. J. Jumentié. (Travail du Laboratoire de la Fondation Déjerine, 


T 
Faculté de Médecine.) 


I] me parait intéressant de rapporter cette observation de tumeur de la 
moelle, dont l’évolution clinique a été vraiment trés particuliére avec une 
période de rémission presque compléte entre deux phases de quadriplégic 
intense accompagnée de troubles sphinctériens, d’escarres et de tempe- 
rature élevée. L'examen anatomique que je rapproche delhistoire clinique 


de ce cas en fera, je pense, un document utile pou étude du diagnostic 
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des compressions médullaires et des tumeurs de la moelle en particulier 

I] s’agit d'une malade que j'ai observée 4 plusieurs reprises dans le ser- 
vice de mon Maitre, M. Déjerine, et qui a été suivie et examinée par beau- 
coup de ses éléves, puisqu’entrée pour la premiére fois a la Salpétriére, en 
mars 1905, elle en est sortie presque guérie en 1908 pour y rentrer a nou- 
veau en juillet 1911, et y mourir fin février 1913. Voici du reste les prin 
cipaux points de cette longue histoire clinique. 


Osservation. — M™* G..., A4gée de 28 ans, était admise a la Salpétriére dans le 
service du Professeur Déjerine, le 15 mars 1905, pour paralysie des membres infé 
rieurs et pour faiblesse des bras. La paralysie, d’allure progressive, avait débuté 
trois mois plus tét au cours d'un état anémique profond dont la cause était restée 
indéterminée ; elle avait commencé parla jambe gauche, puis avait rapidement 
gagné la droite, en méme temps que le bras gauche se prenait ; une dizaine de jours 
plus tard,la maladresse apparaissait ilamain droite; les membres inférieurs étaient, 
en outre, le siége de violentes douleurs qui, provoquées d’abord par la marche, deve- 
naient bientét permanentes. A la fin de janvier 1903, la malade devait s’aliter et 
quelques semaines plus tard, devant la progression du mal, elle se décidait 4 entrer 
a I’hépital. Voici les constatations que je fis Ace moment comme externe. 

« Femme fortement anémiée, avec téguments d’aspect cireux et un peu verdatres, 
muqueuses décolorées, traits contractés par la souffrance. 

« Impotence presque absolue des membres inférieurs (seule persiste une ébauche 
de flexion de la jambe sur la cuisse) : paralysie des muscles de l’abdomen et du 
tronc ; perte de la flexion et de l’extension des doigts en méme temps que de l’oppo- 
sition du pouce avec attitude en griffe légére des deux mains : affaiblissement des 
mouvements d’extension de l’avant-bras sur le bras ; par contre conservation de la 
flexion de l'avant-bras et intégrité du jeu de |’épaule. Troubles bilatéraux avec prédo- 
minance 4 gauche. 

« Atrophie musculaire des interosseux avec aspect de main simienne ; atrophie 
des muscles de l'avant-bras ; Troubles des réactions électriques: R. D. partielle 
dans les muscles innervés par le cubital droit, R. D. partielle dans une partie du 
domaine du radial droit (extenseurs des doigts, cubital postérieur et triceps); réac- 
tions normales dans les muscles innervés par le médian, le muscolo-cutané et le cir- 
conflexe. A gauche, R. D. partielle dans le domaine du cubital et du médian a la 
main (D* Huet). 

« Mouvements involontaires deretrait des membres inférieurs s’accompagnant de 
vives douleurs. 

« Réflexes radiaux et olécraniens abolis des deux cétés; réflexes rotuliens et achil- 
léens trés exagérés ; clonus du pied peu durable ; signe de Babinski bilatéral 

«Douleurs continues, avec paroxysmes 8 l'occasion des mouvements involontaires ; 
douleurs profondes térébrantes, allant d'une extrémité du membre a l'autre, arra 
chant des cris 4 la malade en lui é6tant tout sommeil. 

« Sensibilité de la face normale. Hypoesthésie pour tous les modes 4 la partic 
interne de la main, de l'avant-bras et du bras des deux cétés. Au trone et aux mem- 
bres inférieurs, sensibilité tactile bien conservée partout avec localisation précise du 
contact ; pour la douleur, troubles assez diffus, hypoesthésie en D.4, D.5, D.6, anes- 
thésie dans le territoire des racines dorsales sous-jacentes et des racines lombaires, 
sensibilité redevenant normale a la piqire au niveau du pied et a la face interne et 
postérieure des membres inférieurs ; anesthésie thermique sur tout le corps, A partir 
du 4* segment dorsal pour la chaleur et du 5¢ segment par le froid (large escarre de 
brilure au mollet gauche causée par une brique chaude non percue). 

« Sens des attitudes trés touché aux membres inférieurs avec grosse hypoesthésic 
vibratoire. Aux mains, troubles du sens stéréognostique difficiles 4 interpréter, étant 
donné Il’insuffisance de la palpation: une montre, une cuiller ne sont pas identifiés ; 
la forme géométrique des objets est toutefois reconnue. 
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« Incontinence des urines. 

« Profondes escarres sacrées. 

« Température oscillant entre 38° et 39° ; pouls en rapport. 

« Pas d’hémorrhagies ; un examen de sang donne 3.200.000 globules rouges 

Dans le courant de l'année 1905, la quadriplégie s'‘accentuait encore. La tempéra- 
ture 4 grandes oscillations dépassait 40° certains jours, les escarres s élargissaient et 
se creusaient mettant a nu le sacrum et les os illiaques ; les urines étaient purulentes ; 
les membres inférieurs fortement cedématiés ; l'état général, des plus mauvais. 

En octobre de la méme année, la situation semblait encore plus précaire, l'appé- 
tit avait disparu, l'amaigrissement s’était accentué, les escarres encore étendues 
laissaient voir les muscles et le grand trochanter au niveau de la hanche gauche. 
Toutefois, la température présentait de moins grandes oscillations, variant entre 
37°5 et 38° ; d’autre part, la motilité des membres supérieurs était meilleure (étendue 
des mouvements permettant 4 la maladede manger seule, de tourner les pages d'un 
livre). Les doigts restaient trés pris. Tout examen sérieux dela sensibilité était 
impossible. 

A partir de ce moment, l’amélioration se faisait progressivement, bien que lente- 
ment ; l'infection vésicale disparaissait, l'incontinence d'urine, étant devenue inter- 
mittente, les escarres se cicatrisaient et un examen de M!'* Landry (alors interne 
dans le service) notait en juin 1907 : 

« Un retour complet de la sensibilité superficielle ; une restauration presque nor- 
male des sensibilités profondes, une hypoesthésie légére au diapason persistant au 
membre inférieur droit. 

« Motilité et sensibilité normales aux membres supérieurs avec réflexes radiaux 
et olécraniens encore nettement exagérés ; 

« Au membre inférieur droit, tous les mouvements étaient possibles et déja sufli- 
samment vigoureux pour permettre 4 la malade de prendre appui dessus ; le mem- 
bre inférieur gauche restait encore assez pris, il pouvait étre soulevé au-dessus du 
lit, mais la motilité volontaire des orteils et surtout celle du pied étaient encore 
trés réduites ; 

« Les réflexes patellaires n'étaient pas nettement exagérés ; on notait l'existence 
du signe de Babinski 4 gauche. » 

En 1908, Madame C... quittait I"hdpital, elle marchait encore.avec des béquilles, 
conservant un certain degré de contracture des membres inférieurs, surtout du gau- 
che, mais ayant complétement recouvré la liberté de ses membres supérieurs. Les 
troubles des sphincters avaient disparu et les escarres étaient complétement cicatri- 
sées. Rentrée dans son pays elle put reprendre des occupations et prit le métier de 
boulangére. 

En 1911, au moment de Paques, au cours d'une grippe(?), la contracture et l'affai- 
blissement des membres inférieurs se mettaient 4 augmenter de nouveau, gagnaient 
les membres supérieurs et confinaient rapidement la malade au lit. On devait la 
transporter pour la seconde fois 4 la Salpétriére, en juillet 1911 : son état s'aggravait 
progressivement, et en mars de l'année suivante (1912), il était trés sensiblement 
le méme que lors de son premier séjour dans le service ; on notait (examen de 
Mile Pelletier} 

Impotence considérable des membres inférieurs, contracturés en extension, avec 
pied droit en varus équin ; immobilité compléte du pied et des orteils droits ; 
ébauche de mouvements au pied gauche ; flexion de la jambe sur la cuisse possible 
des deux cétés, mais impossibilité de soulever le pied au-dessus du lit. 

« Tranchant avec cette réduction de la motilité volontaire, il existait des mouvements 
de défense de trés grande amplitude que l'on pouvait provoquer 4 droite jusqu'au 
niveau de X* segment et A gauche jusqu'au XIle. 

(Edéme surtout prononcé aux malléoles masquant en partie les reliefs muscu- 
laires, mais laissant voir une atrophie des muscles de la loge antéro-externe droite. 

« La recherche des réflexes était rendue difficile par la contracture : exagération 
des réflexes rotuliens ; exagération du réflexe achilléen gauche avec trépidation 





288 SUCIETE DE NEUROLOGIE 


épileptoide ; abolition du droit; signe de Babinski particuligrement durable 4 
gauche avec éventail. 

« Réflexes cutanés abdominaux abolis. 

« Affaiblissement des membres supérieurs plus prononcé qu’au premier séjour ; 
les doigts ébauchant la grifle avaient perdu toute motilité volontaire (atrophie des 
petits muscles de la main) ; la flexion de la main sur le poignet était réduite a peu 
de chose (fonte notable du groupe interne des muscles de l’avant-bras) ; faiblesse 
de l'extension du poignet ; extension de l'avant-bras sur le bras, bonne 4 gauche, 
affaiblie 4 droite ; flexion bonne des deux cétés. 

« Troubles importants des réflexes ostéo-périostés et tendineux : inversion des 
réflexes radicaux (flexion des doigts"dans la main), exagération des réflexes des flé- 
chisseurs, inversion des réflexes périostés-cubitaux (flexion des doigts). 

« Les sensibilités au tact, A la douleur, 4 la température, étaient presque abolies 
sur les membres inférieurs et le tronc, sauf au niveau du territoire des Xe et XI 
segments dorsaux et de celui des racines sacrées oii elles étaient seulement diminuées. 

« Abolition de la sensibilité 4 la pression dans les mémes régions, abolition de 
la perception vibratoire jusqu’aux trochanters ; affaiblissement de la notion de posi- 
tion aux orteils. 

« Aux membres supérieurs dans les territoires de C 8, D 1 et D 2, forte hypo- 
esthésie tactile et analgésie compléte. La sensibilité thermique trés diminuée dans 
les mémes régions est, en outre, affaiblie en C 6 et C7. Abolition de la notion de 
position pour les deux derniers doigts avec astéréognosie ; anesthésie vibratoire 
du cubitus avec sensibilité osseuse normale pour le radius. 

« Incontinence des urines et des matiéres. » 

L’aggravation lente mais continue se poursuivait pendant les derniers mois de 1912, 
les escarres s élargissaient rapidementet la fiévre persistait aux environs de 38°, en 
méme temps l'cedéme envahissait les membres inférieurs jusqu’a leur racine ;_ les 
urines devenaient franchement purulentes et l'état général périclitait. 

Vers la fin de janvier 1913, la température montait brusquement a 40° et a par- 
tir de ce moment prenait le type 4 grandes oscillations, atteignant parfois 40°8 
pour retomber 4 d'autres moments au-dessous de 38°. Un mois plus tard, le 
24 février, la mort survenait. 

Examen anatomique. — A l'autopsie, on constatait une ouverture du canal rachi- 
dien causée par l’escarre sacrée, mais en dehors de cela il n’existait aucune lésion 
de la colonne vertébrale. 

La face externe du sac dural ne présentait aucune altération macroscopique, pas 
de fongus ni d’enduit purulent concrété. Ce sac présentait dans sa partie supérieure 
un élargissement notable au niveau du renflement cervical 

Des coupes macroscopiques faites au bout de quelques jours de durcissement dans 
cette région montraient une infiltration néoplasique avec vacuoles, dont certaines 
présentaient une teinte hémorragique. Le tisssu de la moelle n’était plus reconnais- 
sable, les méninges paraissaient un peu €paissies. 

Unexamen histologique de cette piéce a été pratiqué, et j’ai pu me rendre compte 
qu il s‘agissait d’une tumeur extra-médullaire qui avait refoulé et détruit en partie 
la moitié gauche de la moelle cervicale. La structure de ce néoplasme reproduit un 
type trés fréquemment observé : les cellules fondamentales sont fusiformes, elles 
constituent la majeure partie de la tumeur, le tissu conjonctif est peu important, 
les formations vasculaires sont par contre nombreuses, vaisseaux A parois plus ou 
moins épaisses, vastes amas sanguins nettement limités avec une conservation 
plus ou moins bonne des globules et pigments ; il existe en dehors de ces lacs san- 
guins, des cavités remplies d'une substance anhyste qui donne I'aspect de masses 
tibrineuses, cette tumeur me parait donc rentrer dans ce que l'on décrit sous le nom 
de fibro-myxo-sarcome. 

Les connexions du néoplasme avec le tissu médullaire étaient intimes, et 4 un exa- 


men un peu rapide de certaines coupes on aurait pu croire 4 une infiltration de la 
moelle alors qu'elle n’est que refoulée. La tumeur s était développée sous l’arach- 
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noide ; elle était recouverte par les racines antérieures et postérieures gauches cor- 
respondantes ; elle avait si bien remplacé la portion de la moelle qu'elle avait 
détruite qu'elle en reproduisait la forme générale. 

Son étendue en hauteur était particuligrement grande: descendanten bas dans unc 
partie du premier segment dorsal, elle remontait en haut dans le 5¢ segment cer- 
vical, dont elle occupait la portion inférieure, elle présentait son maximum de déve 
loppement en largeur au niveau du 7° segment cervical ; en cet endroit, la moelle 
était réduite A une mince lame refoulée en arriére et 4 droite. 

L’examen des coupes microscopiques, sériées aux différentes colorations, permet 
deconstater des lésions de la moelle plus accentuées qu'on ne les rencontre que dans 
les compressions habituelles ; la corne antérieure gauche surtout a souffert et 
semble disparue ; on retrouve cependant quelques cellules radiculaires au voisinage 
immédiat de latumeur: il ne s'‘agit pas simplement d’une démyélinisation locale 
des régions comprimées, on peut, en effet, suivre jusqu'au bulbe et jusqu’a la 
région saerée les dégénérescences des faisceaux ascendantset du faisceau pyramidal 


Ce n'est guére la le tableau évolutif habituel des tumeurs de la moelle 
et je dois dire que le diagnostic porté aux deux périodes ot il nous a été 
donné d’examiner cette malade n’avait pas été celui-la. Sans deute, lacom- 


pression de la moelle nous avait paru indubitable, mais nous l'avions rap- 





portée 4 une pachyméningite tuberculeuse, et la période intercalaire de 
guérison nous avait encore affermi dans cette hypothése. 

Je crois utile d'insister sur cette rémission du processus de compression 
parce qu'il me parait exceptionnel. Je rapprocherai de ce cas l’observation 
qu'il m’a été donné de publier avec MM. Babinski et Enriquez d'un cas de 
sarcome méningé qui avait déterminé des poussées de paraplégie suivies 
de rémissions, mais ces derniéres n’avaient jamais été d'une durée assez 


longue pour faire croire 4 une guérison comme dans le cas qui nous occupe. 
ll. — Hémiplégie Cérébrale infantile et Cataracte 
: congénitale, par M. L. Basonnerx. 


i Nous avons lhonneur de présenter 4 la Société un petit garcon de 9 ans, 


atteintala fois d’hémiplégie cérébrale infantile congénitale localisée a droite, 


et d'une cataracte congénitale double. 


Osservation. — Jean R..., 9 ans, A. H. et A. P. — Le pére aurait jadis été con 
sidéré comme suspect de tuberculose pulmonaire - actuellement sa santé est bonne. 
Il nie toute syphilis. 

La mére, a part une légére albuminurie, est dans un état de santé satisfaisant ; elle 
n'a jamais fait de fausse couche; et n’a pas eu d autre enfant que le petit malade. 

Celui-ci est venuau monde & la suite d'une grossesse difficile, pénible, compliquée 
d'albuminurie. Il ne pesait que 2 kilos 400 4 la naissance. L’accouchement avait 
été long, bien que l'on n’ait pas eu besoin de recourir au forceps. La sage-femme 
' aurait constaté lexistence sur le placenta d'une « tache graisseusse », mais les 
: parents ne peuvent dire si ce placenta était particuliérement volumineux. 

Dés les premiers jours, on a noté que les membres du cété droit étaient raides 
etmeéeme peut-étre moins développés que ceux du cété opposé ; en tout cas |'enfant 
© en servait tres peu 


ee 
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Vers la quatriéme année, sont apparues des crises convulsives, localisées au cdté 
paralysé, sans cri initial, mais avee perte constatée de connaissance et qui se 
sont reproduites l'année suivante. 

Le jeune R... a été longtemps délicat : nourrisson, ila souffert de la diarrhée 
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verte et du scorbut infantile ; plus tard, on a di l'opérerde végétations adénoides. 
Il a eu sa premiére dent a 9 mois, a commencé @ marcher vers deux ans, a ék 
irés long a parler. 

Depuis Jongtemps, on avait constaté qu'il semblait ne pas bien voir. Aussi ses 
parents l'ont-ils conduit 4 la fondation Péreire, ot le D* Mille a reconnu chez lui 
l'existence d’une cataracte congénitale, qui s'accentuait depuis quelques mois. 

E. A. Nous examinerons successivement : 

§ 1. L’néipcécte. Elleest du type classique, et se caractérise par: des troubles 
moteurs : hypertonie marquée des membres du cété droit, lesquels présentent une 
attitude vicieuse pour le supérieur, flexion et adduction du bras, flexion de l’avant 
bras, pronation de la main dont les doigts sont en extension, le pouce caché sous 
les autres, et la paume creusée en gouttiére, pour le membre inférieur, équinisme 
trés accentué, avec subluxation de l’astragale ; géne des mouvements volontaires et 
surtout dela marche. Nous‘n’avons pas constaté de mouvements athétoso-choréiques ; 

Une certaine exagéralion des réffexes tendineux, dailleurs malaisée 4 mettre en 
évidence, & cause de la contracture. 

Une diminution manifeste du volume des membres, appréciable 4 la vue, et, 
mieux encore aux mensurations ; du méme cété, la face semble un peu plus petite ; 

Les troubles intellectuels ordinaires : débilité mentale : le « niveau » de l'enfant, 
d’aprés la méthode de Binet et Simon, serait environ de quatre ans; quant au 
niveau scolaire, il est impossible 4 fixer, la cataracte empéchant toute lecture, parole 
difficile, avec vocabulaire restreint, impressionnabilité, avec peurs, phobies, etc. 

Les troubles sensitifs, difficiles 4 rechercher, paraissent peu importants. 

§ Il. — La caTaracre GONGENITALE, au sujet de laquelle M. Dupuy-Dutemps a 
bien voulu nous remettre la note suivante: Cataracte zonulaire typique, sans 
cavaliers. Réflexes pupillaires normaux. Aucun trouble de la motilité. Fond de !'wil 
sans lésion appréciable, au moins dans la partie qui a pu étre examinée. » 

§ II]. — L’érat cénérar. A signaler, surtout : 

1° L’absence de tout stigmate net d’hérédo-syphilis ; d'ailleurs la réaction de 
fixation recherchée, pour le sérum avec la méthode de Calmette, a été négative ; 

2° L’absence de toute autre malformation appréciable, sauf, peut-étre, un spina 
bifida occulte. Nous avions pensé, un moment, qu'il existait un rétrécissement 
pulmonaire, mais pour M. Josué qui a eu l'obligeance d’examiner l'enfant a ce 
sujet, le souffle systolique percu 4 la partie interne du 2¢ espace intercostal gauche 
est un souffle cardio-pulmonaire et non organique ; 


3° Une légére scoliose. 


En somme, hémiplégie infantile congénitale avec contracture, repro- 
duisant les caractéres du type A. de M. P. Marie, et qui serait banale 
sans la coexistence d'une cataracte zonulaire. 

Cette coexistence n'est pas fréquente, puisqu'on ne la trouve signalée 
dans presque aucune des monographies classiques. Les seuls auteurs qui 
fassent mention de cas analogues et encore d'une maniére assez imprécise, 
sont a notre connaissance 

Parmi les ophtalmologistes : Dor pére et fils, quidans leur grand articl 
de Encyclopédie francaise d’ophtalmologie (t. VI1), rappellent que Pisenti 
a nolté la coexistence dhydrocéphalie etde cataracte congénitale ; qu Arlt 
a insisté sur la fréquence, chez ces sujets, de convulsions infantiles ; que 
pour Schliep, 4 la cataracte zonulaire s’associent fréquemment de lépi- 


lepsie, de limbécillité ou de lidiotie, et que dans le cas de Grollmann, 


concernant une cataracte vasculaire, il existait de la microcéphalie 
Hass qui, dansle Graefe-Saemisch Handbuch des gesamten Augenheiekund 
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(2° édition, livraison 92-96), relate l’opinion de Horner, d’aprés lequel la 
cataracte congénitale s'‘observe de préférence chez les rachitiques ayant 
des anomalies morphologiques du crane et un développement intellectuel 
insuflisant, et souligne la fréquence avec laquelle elle s'accompagne de 
couvulsion (36 0/0 des cas Bahr, 560/0 d’Arx). 

Péchin, pour lequel (Traité d’hygiéne et de Pathologie du nourrisson, t. I, 
p. 149) on a constaté, chez ces sujets, des affections convulsives, une con- 
formation hydrocéphalique du crane, des accidents méningitiques ; 

Parmi les neurologistes ; Vogt, qui dans son article du Handbuch der 
Neurologie de Lewandowski (t. III, S. IL), signale l'existence dans cer- 
taines diplégies infantiles, de lésions cristalliniennes: cataracte, froncement 
(p. 306), lésions qui, ¢ naturellement n‘ont rien a faire avec la maladie elle- 
méme, mais sont des manifestations concomitantes dues aux sévéres trou- 
bles de développement dont souffrent les malheureux patients ». 

Cette association siexceptionnelle d’hémiplégie cérébrale et de cataracte 
congénitale, 4 quelle cause l'attribuer ? Selon toute vraisemblance, a un vice 
de développement, bien qu’aucune modification des parois craniennes 
nait pu étre notée. 

Ce vice de développement, a quoi le rattacher lui-méme ! 

La mére, questionnée a ce sujet, se demande s'il ne faut pas faire jouer un 
role 4 un certain bain trés chaud qu'elle aurait pris au huitiéme mois de 
Sa grossesse. 

Quant a hous, 4 priori, nous étiens porté a incriminer la syphilis. Bien 
que, chez l'enfant, la réaction soit négative pour le sérum et qu'il ne pré- 
sente aucun des stigmates classiques, bien que le pére nie toute conta- 
mination, cette hypothése doit étre réservée. Pour la confirmer ou pour 
linfirmer, n’aurait-il pas fallu procéder a des recherches quil nous a été 
impossible de pratiquer, et surtout 4 une ponction lombaire, chez ce petit 
malade ? 

La grossesse avait été diflicile, compliquée d’albuminurie. L’enfant 
ue pesait que 2k. 400 a la naissanee. Son développement avait donc été 
profondément troublé. Mais, comme dans la majorité des cas, il est impos- 


sible d’attribuer ce trouble a telle ou telle cause pathogéne. 


INI. Section bilatérale du Nerf Spinal externe dans 
le Torticolis Spasmodique, par MM. Sicarp et Rosineav. 


Nous vous presentons ua malade atteint de ce spasme singulier des mus- 
cles rotateurs de la téte sur lequel Brissaud et Meige ont attiré depuis 


g 
long! 


vlemps l'attention sous le nom de « torticolis mental ». Nous vous le 


présentons a titre chirurgical Les clonies étaient d'une grand intensilté, 
Sse répélant incessamment de gauche a droite, et apportaient une telle 
enw la vie sociale et professionnelle de cet homme qu il accepte la 
section du nerf spinal externe. Elle fut pratiquée en décembre 1920 du 
cote responsable. 


iques jours aprés, les mouvements de rotation se développaient 
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avec une énergie inaccoutumée du cété opposé La section de l'autre ner! 


spinal externe fut alors proposée et acceptée (février 1921). Depuis lors, la 
sédation motrice a été &4 peu prés compléte et parait se maintenir. Mais 
l'avenir reste réservé. Brissaud et Meige ont montré la tendance récidi- 
vante et méme extensive de ces formes de torticolis aprés les interventions 
chirurgicales. 

Babinski Société de Neurologie, novembre 1907, et Société de Neuro 
logie, juillet 1910) a présenté pourtant ici méme des malades qui avaient 
subi, soit une section unilatérale du spinal externe, soit la section des deus 
spinaux externes et chez lesquels |’amélioration persistait encore tout a 
fait favorable trois ans aprés intervention. 

Nous avons cherché également a obtenir des renseignements sur les 
suites opératoires de quatre torticolis mentaux 4 qui nous avions fait pra 
tiquer la section du spinal externe, dans deux cas unilatéralement, dans 
deux autres cas bilatéralement. (Interventions opératoires datant de 1910 
A 1914). 

Les deux sujets a section unilatérale ont récidivé assez rapidement en 
quelques semaines. Chez lun deux laffection s'est méme aggravée. La 
rigidité musculaire s'est installée 4 demeure, inclinant d'une facon perma- 
nente la téte vers l’épaule exhaussée anormalement. De temps a autre des 
clonies secouent encore les rotateurs postérieurs de la téte. 

Les deux autres sujets a section bilatérale paraissent, au contraire, avoir 
maintenu leur bénéfice opératoire. Tous deux m’écrivaient, quatre ans 
environ aprés lintervention, lun que « ce n’était pas la guérison, mais la 
vie maintenant possible » ; l'autre : « que si c’était a refaire, il prendrait 
la méme décision de se faire opérer ». 

Nous ne connaissons pas la pathogénie de cette singuliére affection. 
Quw’il y ait un appoint psychopathique, le fait est propable, mais l’élément 
dominant est de nature organique, comme l'a toujours soutenu Babinski, 
P. Marie et Léri ont attirél’attention sur la possibilité de réactions osseuses 
spondylitiques cervicales, Tretiakoff a émis lhypothése d’une étiologie du 
« corps strié : 

Indécision étiologique. Indécision thérapeutique aussi. L’ceuvre de réé- 
ducation médicale échoue le plus souvent, et il est difficile d’affirmer que 
l‘opération chirurgicale apportera une réelle sédation musculaire, sans re- 
chute ou récidive consécutive. 

En tout cas, intervention opératoire doit rejeter les sections muscu 
laires. Celles-ci n’ont jamais eu aucun succés a leur actif. On ne saurail 
envisager que l’intervention nerveuse, soit 

1° La section unilatérale du nerf spinal externe (cété responsable de | 
clonie exclusive ou prépondérante). 

2° La section bilatérale systématique des spinaux externes (que la clon 
ait une apparence @unilatéralité rigoureuse ou simplement de prépond: 
rance unilatérale’. 

3° La section dun ou des deux spinaux externes associée a la sectio: 


dans leur trajet extra-rachidien des branches postérieures des premiet 
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nerfs cervicaux, et notamment du nerf sous-occipital d’Arnold avant sa dis- 
tribution musculaire aux droits, aux obliques de la téte ainsi qu’aux splé 
nius et complexus. 

fe La section unilatérale des racines postérieures des quatre premiéres 
paires chirurgicales, avec la section du tronc spinal ascendant intra- 
rachidien. 

On comprend que ces deux derniéres éventualités (section radiculaire 
postérieure, ou section du trone spinal intra-rachidien) soient grosses de 
danger. Si jamais elles devaient étre tentées, en présence d'un cas de clonie 
paroxystique grave et persistante, entravant par exemple l'alimentation 
du malade, il y aurait lieu de ne pas pratiquer la section radiculaire bi- 





latérale, d’une gravité exceptionnelle, mais de réaliser la section radicu- 
laire unilatérale associée Ala section du trone spinal intra-rachidien du 

b cote opposee. 

| Laissant de cdté ces vues opératoires pleines d’aléa, l’expérience pra- 

} tique a montré aux neurologistes que les opérations sur les nerfs périphé- 
tiques rotateurs et inclinateurs de la téte sont toujours bien supportées 
malgré les inconvénients transitoires du reste de géne parétique scapu- 
laire et qu’assez souvent elles sont suivies d’amélioration durable. 

: Nous nous demandons simplement, lorsqu’une telle intervention 
périphérique a été décidée, s'il n'est pas préférable de recourir d’emblée, au 
cours de la méme séance opératoire, a la double section des nerfs spinaux 
externes, et également a la section profonde des nerfs d' Arnold plutot que 
d'étre dans l’obligation de s’adresser 4 des interventions successives, l'a- 
sitation musculaire clonique ayant une tendance facheuse a récidiver ou 
i s'amplifier dans les régions musculaires avoisinantes (rétrocolis) ou 
dans des régions musculaires opposees. 

La chirurgie du « torticolis dit mental » estloin d’étre une chirurgie de 
certitude curative, mais telle quelle, en tant que chirurgie périphérique 
exempte de dangers, elle a ses indications. Avec elle, on ale droit d'es- 
compter quelques succés. 

M. Henry Meice. — Les interventions opératoires dans le torticolis 
convulsifont donné lieu 4 tant de mécomptes que je conserve 4 leur égard 
une assez grande méfiance. Mais je m’empresse de reconnaitre que le 
malade présenté par M. Sicard a tiré un réel bénéfice de la section des 
deux nerfs spinaux, puisqu’il est débarrassé de ses grands mouvements 
de rotation de la téte et que la stabilité de celle-ci-reste trés suflisante. II 
sera nécessaire de le suivre, carrien n'est plus variable que l'évolution 
de ces torticolis. On voit, en effet, survenir, sans qu'il soit possible d’en 
trouver les causes, et en dehors de tout traitement, des améliorations qui 
parfois méme semblent des guérisons. Mais aprés des mois, voire des 

es, daccalmie, les contractions peuvent reparaitre dans les mémes 
. cles ou dans d’autres muscles du cou. Il estdone toujours prudent de 
4 { 


lal des reserves pronostiques. 


ections musculaires qui ont été pratiquées autrefois, avec une pro- 
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digalité vraiment abusive, sont aujourd’hui, et a juste titre, abandonnées 
Dés que le muscle le plus atteint était sectionné, les contractions apparais 
saient dans un muscle voisin ou dans le méme muscle du cété oppose. Pei 

sévérer dans cette méthode, c’était risquer une décapitation progressive. 

La section d'un seul nerf spinal, du cété le plus convulsif, est souvent! 
suivied'une sorte de transfert des contractions du cété opposé, ainsi qui 
M. Sicard a pu le constater. 

Et la section des deux nerfs spinaux, si elle supprime les violentes to: 
sions de la téte, reste sans effet sur les muscles de la nuque, dont les con 
tractions persistent et tendent souvent a s’accentuer, créant des rétroéolis 
qui ne sont guére moins génants que les torticolis. 

Toutes ces opérations chirurgicales ne conduisent done pas au résulta 
souhaité, qui serait la disparitioncompléte des contractions intempestives 

Or ici, en réalité, quand un conducteur nerveux est coupé, les muscles 
tributaires deviennent bien inactifs, mais le stimulus, lui, persiste, et si 
propage par d'autres voies, symétriques ou avoisinantes. 

En mettant ce fait en évidence, les interventions chirurgicales contre 
les torticolis convulsifs ont rendu le service d’expérimentations. 

Et elles nous conduisent a penser que la cause provocatrice ne doit p 
siéger dans les conducteurs nerveux eux-mémes, mais plus haut, dans leurs 
noyaux d'origine, ou plus haut encore 

Je ne crois pas (ailleurs que tous les torticolis de ce genre reconnais- 
sent une pathogénie univoque 

Et c'est A dessein que, depuis longtemps déja, jal tenu a les désigne! 
sous le nom de (/orticolis convulsifs. Ce qualificatif ne préjuge riefi de la 
nature d'une affection dont lexpression clinique se réduit 4 des convul 
sions, tantot cloniques, tantot toniques, des muscles du cou. 

La forme que Brissaud a si bien décrite sous l’étiquette de lorticolis men 
lal appartient ila famille des ties, et ici la participation corticale sembl 
prépondérante. Cette forme n'est peut-étre pas la plus fréquente 

A cété des lorticolis-lics, il existe certainement des forticolis spasmes 
dans lesquels les interventions corticales peuvent jouer un réie ampli! 
cateur ou frénateur, mais dont le point de départ est une épine irritative, 
dont il reste 4 préciser le siége. 

I] semble, d’aprés les résultats opératoires, que ce siége ne soit ni dans 
les muscles ni dans les nerfs. Et de méme que pour certains spasmes di 
face, les spasmes franchement périphériques mis a part, — une local 
sation mésencéphalique parait assez vraisemblable. On peut sans dout 


incriminer les noyaux gris centraux dont les lésions entrainent tant di 


perturbations motrices ; mais peut-étre a-t-on tendance depuis quelque 
temps & les mettre en cause plus souvent qu'il ne conviendrait 


Attendons les contréles anatomo-pathologiques qui prouveront le bi 


ou le mal fondé de ces hypotheses. Quelle que soit la localisation, jaut 
la franchise de dire qu’aprés avoir cru 4 Vorigine mentale de la plupart di 


torticolis convulsifs, je considére aujourd'hui que le plus grand nomb: 


ont une origine organique. 
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Et, mettant hors de cause les nerfs périphériques, frappé par l'anarchie 
du tonus, par la perte fréquente de la notion de position et d’équilibre, 
par la coexistence dans certains cas de petits signes pyramidaux, je suis 
enclin 4 croire que c'est dans le mésencéphale, peut-étre aux confins des 
voies labyrinthiques et cérébelleuses, que peut siéger la cause provoca- 


trice de la plupart des torticolis convulsifs. 


IV. — Syndrome Strio-cérébello-pyramidal, par MM. Sicarp 
et Parar. 


Cette malade que nous vous présentons est agée d'une soixantaine d‘an- 
nées. Il ya environ deux mois et demi, aprés quelques jours de lassitude 
anormale, elle a été prise, chez elle, subitement, d'un état syncopal avec 
parésie droite et admise presque aussitét dans notre service. Nous cons- 
tatons a cette premiére période évolutrice un état & peu prés complet de 
torpeur et d’hébétude, sans réponse aux questions posées, et une parésie 
droite aux membres supérieurs et inférieurs avec signe de Babinski’positil 
i droite et ébauche de clonus droit. 

Peu a peu a cette période de torpeur, sans hypersomnie vraie, ont fait 
place les symptOmes suivants qui restent stabilisés depuis deux mois et 


auxquels on peut assigner, semble-t-il, la place nosologique suivante : 


Symptoémes de la série striée. Voix sourde, nasillarde, monotone. Les terminaisons 
des mots sont parfois exlposives. Au début de la maladie, pleurer spasmodique 

Symptémes de la série strio-cérébelleuse. Agitation choréo-athétosique bilatérale 
et symétrique des membres supérieurs et inférieurs, mais surtout des membres 
supérieurs, apparaissant 4 la moindre ébauche d'un acte volontaire et entravant A 
tel point la motricité que cette malade est encore actuellement incapable de porter 
un aliment 4 sa bouche tant ses mouvements sont désordonnés. Facies grimacant, 
sans paralysie faciale inférieure. 

Le maintien des mains en attitude fixe est impossible. Ataxie statique. 

Adiadococynésie. Hypermétrie. Signe de Holme-Stewart positif au début de la 
maladie. L’occlusion oculaire n’augmente pas la pertubation motrice. Léger nystag 
mus provoqué 

Symplémes de la série pyramidale. I:xtension de l’orteil 4 droite. Ebauche 
de clonus 4 droite 

Réflexe cutané plantaire normal 4 gauche. 

L’examen des yeux (D® Poulard) a montré bilatéralement une pupille paresseuse 
ila lumiére et a la distance sans lésion du fond de |'ail, sans diplopie. 

L’examen des oreilles (D* Vernet) n’a décelé aucune lésion labyrinthique, mais 
une paresse légére de la corde vocale. 

La ponction lombaire a donné un liquide normal, légérement hyperglycosique, 
avec B... W. négatil 

ll n'y ajamais eu d élévation thermique 


Ils’agit bien d'un syndrome strio-cérébello-pyramidal. La localisation 
organique nous parait bilatérale, 4 prédominance gauche, et peut-étre plus 
striale que pallidale puisque nous n’avons noté aucun signe de rigidité 
musculaire. Le foyer est-il d’origine vasculaire lacunaire ? S’agit-il de né- 


épidémique ? Le virus de l'encéphalite épidémique nous a habitués 
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ai de nombreuses surprises. En tout cas, les symptomes restent fixés depuis 
plus de deux mois. 
Il nous a paru intéressant de joindre cette observation a celles déja 


publiées sur les syndromes strio-pallidaux associés et surtout a celle de 


Lhermitte, Cornil et Quenel sur le syndrome pallido-pyramidal. C'est un 


document de plus en faveur de cette pathologie nouvelle du corps strié 


& laquelle M. Lhermitte a apporté déja une contribution si importante. 


V. — Anesthésie indolore dutrijumeau, par MM. Sicarp 
et Parar. 


Nous apportons une piéce anatomique d'une tumeur classique par son 
siége, du type ponto-cérébelleux. 

Elle n’ad’autre intérét que de confirmer la valeur localisatrice de l’anes- 
thésie non douloureuse du trijumeau. L’un de nous a montré que la cons- 
tatation d'une anesthésie indolore du territoire de la V° paire permettail 
de localiser la lésion trigémellaire au niveau du segment rétro-gassérien, 
c’est-a-dire entre le ganglion de Gasser et le mésocéphale. Dans le nouveau 
cas que nous yous présentons, contrélé par l’autopsie, lanesthésie non 
douloureuse du trijumeau a orienté le diagnostic, dés la premiére étape 
évolutrice, vers une localisation compressive ou destructive du segment 
rétro—gassérien. Durant les trois années d'évolution néoplasique panto- 
cérébelleuse, il n'y eut jamais d’autre manifestation trigémellaire qu'une 
sensation d hémi-face engourdie, « ouatée », sans algie vraie. 

Tout récemment MM. Pierre Marie, Bouttier et Bertrand (Revue Neuro 
logique, octobre 1920) ont constaté, dans un cas de tumeur mixte du cavum 
de Meckel, l’anesthésie indolore du trijumeau. Latumeur avait détruit la 
racine rétro-gassérienne, mais également le ganglion de Gasser, et les au 
teurs se demandent si les altérations du ganglion de Gasser ne sont pas 
consécutives a la lésion de la racine. 

Nous ajoutons que tandis que les lésions craniennes du nerf ophtalmique 
ou du nerf maxillaire inférieur (branches ante-gassériennes) s'accompa- 
gnent fréquemment de kératite neuro-paralytique ou de paralysie de la laté 
ralité motrice masticatrice, la lésion radiculaire rétro-gassérienne n‘affecte 
ni le trophisme cornéen, ni la motilité masticatrice. La racine motrice 
doit cependant, 4 cause de son accolement intime avec la racine sensitive, 
étre atteinte comme celle-ci par le processus destructeur, 

Ce sont la des faits d’interprétation difficile qui méritent d’attirer l’atten- 
tion. 


VI. — Syndrome Strio-pallidal A étapes successives et a 
rechute dans l'Encéphalite épidémique, par M. Henn: 
CLAUDE. 


Le cas que je présente estun exemple intéressant de l'extension progres 


sive des lésions dans la région strio-pallidale, ainsi que dela gravité des 


rechutes dans l'encéphalite épidémique. 
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Ossravation. — André C..., 17 ans, imprimeur, entre 4 l’hépital Saint-Antoine le 
ler mai 1920. Depuis deux mois, il accusait de la fatigue et toussotait un peu, ce 
qui inquiétait la mére, car le pére était mort de méningite tuberculeuse deux ans 
auparavant. Tous les autres membres de la famille, mére, frére et sceur, sont bien 
portants. Le jeudi 29 avril, il rentre de son travail plus fatigué, mais on remarque 
qu'il parle beaucoup, il a pris cing ou six verres de café pour combattre la fatigue. 
On l’envoie se coucher, mais il ne peut dormir, il se léve continuellement, se pro- 
méne en chemise. Il parle constamment et tient des propos déraisonnables: il va 
s engager, des bétes le dévorent, il voudrait se jeter sous le métro, etc. Néanmoins, 
le lendemain 30, il se rend a son travail et déja la mére avait remarqué qu’il avait 
des mouvements incessants des membres. A I'atelier, il ne peut travailler et se met 
i pleurer. Son chef le renvoie 4 neuf heures, il rentre et se couche, se plaint d’étouf- 
fer, puis dans la journée, il déclare d'abord qu'il ne voit pas bien de |’cil droit, 
puis, qu il voit double. 

Lanuit du 30 au 1* mai, agitation, délire, verbigération, ne reconnait plus sa mére, 
se plaint de céphalée. Les mouvements des membres sont de plus en plus marqués. 

A l’entrée dans mon service, le 1¢" mai, nous constatons une agilation motrice 
intense, du délire et de la fiévre. 

L’agitation est nettement du type choréique ; les membres, le tronc, la face, sont 
constamment agités de mouvements désordonnés, amorphes, brusques. Le délire 
n'est pas violent, c’est plutét une révasserie, un état confusionnel. L’insomnie est 
compléte. La température s’éléve 4 38°9, le pouls rapide 4 120 est régulier. 

Le 2 mai, l'état est identique, température, 38°2 et 38°6. 

Le 3 mai, l'agitation choréique diminue ainsi que le délire. On peut pratiquer 
une ponction lombaire. Pression du liquide 24 cm., albumine 0,20, un peu de sucre, 
légére lymphocytose. Température, 38°9, 3904. 

Le 4 mai, le malade est moins agité, les mouvements choréiques s atténuent. On 
constate de la diplopie ; température 38°6, 39°. 

Le 5 mai, le malade est trés calme, on ne constate plus ni mouvements choréiques, 
ni délire, mais on note de la somnolence. On peut toutefois interroger le sujet qui 
répond assez bien aux questions. Il existe de la rétention d'urine. Température, 
i 38°. DipLopie. 

Dés lors, c'est la somNOLENCE qui va étre le symptéme capital. La température qui 
était descendue peu 4 peu a 37’, s'éléve brusquement le 10 mai 4 40°. On constate 
du ptosis de la paupiére gauche. Le 12, la température commence a _ redescendre 
peu A peu pour rester désormais toujours entre 37° et 38°. L’état général est meilleur 
le 13 mai. Sujet plus éveillé, répond bien aux questions, légére raideur de la nuque. 
Aucun signe de localisation ; réflexes tendineux et cutanés normaux. Urine bien. 

Pendant tout le mois de mai, | état reste le méme : le malade reste les yeux ouverts 
mais demeure dans un état de torpeur trés prononcée, les mouvements sont lents, 
pénibles ; les réflexes tendineux sont trés faibles, la langue et la gorge sont séches. 
Le malade perd ses urines. Il répond lentement et difficilement aux questions. En 
juin, méme état somnolent, ou torpeur avec les yeux ouverts et le regard fixe. Le 
malade ne parle pas, parait souffrir de la téte. Il s’alimente bien et néanmoins 
l‘amaigrissement est considérable. La diplopie, le ptosis ont disparu, mais il existe 
une légére inégalité pupillaire. Les réflexes oculaires sont normaux Les mouve- 
ments sont lents, sans force. Trés légére raideur de la nuque, pas de Kernig. 
Réflexes tendineux normaux. A la fin de juin, le malade n’est plus somnolent, mais 
il est absolument torpide et figé : immobilité absolue des muscles de la face, fixité 
du regard, voix faible presque chuchotée. Tous les mouvements des membres sont 
lents, sans force. Les réflexes sont normaux. La sensibilité n’est pas troublée. La 
peau est d'une sécheresse des plus accusées, avec chair de poule. L’état psychique 
n'est pas troublé, mais il y a aussi une grande lenteur dans |’expression de la pensée. 

Le 18 juin, on avait trouvé des deux cétés le réflexe plantaire de l‘orteil en exten- 

n, surtout 4 gauche. Ce phénoméne persista jusqu’au 8 juillet. Acette époque, 
l'état de torpeur, l’aspect figé ne s’étaient pas modifiés, c’est seulement le 16 juillet 
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qu'on constate une amélioration nette. Le malade s'intéresse 4 ce qui l'entoures 
demande en quel mois l'on est, depuis quand il est 4 l’hdpital, il sourit. Les urine. 
sont abondantes et trés riches en phosphates et carbonates. Les jours suivants, 
l'état s'améliore, la polyurie est trés accentuée, la torpeur disparait, l’attitude figée 
se raréfie. Le malade commence & manger seul. 

L’amélioration s’accentue pendant le mois d’aoit et le malade peut quitter ]’hépital! 
le 16 septembre en bonne voie de guérison. Ila augmenté de poids, il marche, parle, et 
sa physionomie commence a reprendre de |’expression. 

Jusqu’au 25 octobre, l’amélioration persista et déja le malade songeait A se remettre ? 
ses occupations quand la raideur réapparut peu a peu. I nous est ramené !e 3 novembre 
et nous constatons une attitude figée, avec lenteurdes mouvements, pas detremblement, 
mais tendance a la rétropulsion trés marquée. Les mains sont trés cyanosées. 

On nous signale que le malade présente quelques modifications psychiques : il est 
devenu trés irritable, il a des coléres brusques qui tombent rapidement. Parfois, au 
contraire, il se met Achanter tout a coup sans raison.Sa mémoire est mauvaise. I] ne 
s’occupe 4 rien. 

On l'envoie 4 la campagne, mais son état s'aggrave. 

Il rentre i lhépital le 14 janvier 1921: on n’a pu le laisser entre les mains d’étrangers 
parce qu'il ne peut s‘habiller seul, ni manger, qu'il se mobilise trés diflicilement et que 
la raideur généralisées accentue. En effet, l aspect soudé est des plus caractéristique, le 
facies est sans expression, la parole est lente, diflicile. On a beaucoup de peine Ale faire 
descendre de sonlit,4marcher. Aucun signe somatique nouveau ; pasde tremblement. 

Le 12 février, apparaissent des signes d’otite aigué avec fiévre, et l'on constate un 
écoulement séro-purulent par loreille gauche. L’affection qui s’est accompagnée de 
fiévre pendant 3 jours, s est terminée au bout dune dizaine de jours, mais le malade est 
devenu complétement impotent et l’on remarque 

1° Que l’attitude soudée s'est encore exagérée, le malade ne peut plus faire aucun 
mouvement spontanément ; 

2° Il lui est impossible de parler, il chuchote 4 voix 4 peine perceptible des paroles 
inintelligibles et le plus souvent ne répond pas aux questions. 

3° Il existe une rétraction avec contracture des muscles des membres supérieurs, su! 
tout du cdté gauche, rétraction qui détermine une attitude en flexionde la main su 
l’avant-bras, des doigts dans la main et de l’avant-bras surle bras. Du cété droit, la 
contracture est moins prononcée. Lacontracture des musclesde la nuque est intens« 

4° Aux membres inférieurs, on constate une attitude des pieds en équinisme qui 
s’'accentue de plus en plus malgré la mobilisation active et des tractions exercées. 

5° Les réflexestendineux sont devenus vils, sans signes d irritation pyramidale (pas 
declonus, pas de Babinski), réflexes cutanés conservés. I] existe méme une hyperex« 
tabilité de nerf facialavec ébauche du signe de Chvostek. 

Le 22 février, les phénoménes de contracture se prononcent de plus en plus. Mais 
l'on s’apercoit surtout que non seulement I'articulation des mots comme la mastica 
tion est impossible, maisla déglutition aussi. Des mucosités et des particulesalimen 
taires encombrent la bouche et le pharynx. Sil‘on veut faire boire du lait, le liquide n'est 
pas dégluti, et l'on percoit une sorte de bruit de clapet glottique. On est obligé de nourrit 
le malade a la sonde pour éviter les troubles de déglutition. 

L’attitude est de plus en plus figée, le regard est fixe, sans expression, mais les globes 
oculaires ont conservé leur mobilité. 

La physionomiene s’anime & aucun moment. Le clignement des paupiéres est rare, 
il existe un peu d’hypérémie des conjonctives 

Le malade ne parait plus comprendre ni s'intéresser A ce qui se passe autour de lui 
Toutefois, il accueille sa mére avec plaisir et pleure lorsqu’elle vient le voir, comme 
s il paraissait affligé de sa condition misérable 


Dans une premiére étape de la maladie, nous voyons se constituer i 


un syndrome clinique aigu avec excitation délirante qui se développe rapi- 
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dementet ne dure que quelques jours. Dans une deuxiéme étape qui se pro- 
longe plus de deux mois, ce sont les signes classiques de lencéphalite lé- 
thargique : somnolence, diplopie, ptosis, puis simple torpeur avec facies 
sans expression, lenteur des mouvements ; cette seconde elape se termine 
par une sorte de crise phosphaturique et polyurique aprés une courte pe- 
riode d'irritation pyramidale double extension de lorteil). Pendant deux 
mois, on note une rémission de tous les symptdémes, le retour a la vie nor- 
male pouvant s effectuer malgré conservation d'une certaine rigidité avec 
lenteur des mouvements. Une rechute caractérise la quatriéme phase : la 
rigidité, aspect figé reparaissent, et le syndrome parkinsonien avec ré 
tropulsion, sans tremblement, parait se constituer nettement. Enfin une 
cinquiéme phase se traduit par la contracture permanente des extrémités 
des membres supérieurs et inférieurs, rétraction tendineuse, abolition des 
mouvements de déglutition, de mastication ainsi que de l’articulation des 
mots. 

Si nous tenons compte des acquisitions récentes relatives 4 la physio- 
logie pathologique du corps stric, on peut penser que les etapes dela ma- 
ladie ont été surtout signalées d’abord par une activité du striatum et de 
la corticalité cérébrale, puis les lésions s’étendant au pallidum et a ses 
connexions pédonculaires, on a vu se constituer le syndrome pseudo-par- 
kinsonien suivi d'une rémission qui paraissait évoluer vers la guérison. La 
rechute a été en rapportavec une altération plus grave du pallidum, car, 
dans le syndrome actuel, ce qui frappe, cest lintensité de la rigidité des 
membres, comme de la musculature facio-bucco-pharyngée, et l'on peut 
meme se demander dans quelle mesure la c ipsule interne, qui a deéja ete 
irritée, ne sera pas intéressée par extension progressive des lésions. 

Ce cas est donc trés caractéristique, dune part du fait de la localisation 
du virus de l’encéphalite sur le corps strié, d'autre part de extension pro 


gressive des lésions et de la gravité de la rechute aprés rémission et amé- 


lioration manifeste. 11 démontre, une fois de plus, combien ce virus, a k 
facon du virus syphilitique, peut se fixer électivement sur certaines parties 
des centres nerveux, prolonger ou répéter ses attaques, et engendres 
une symptomatologie qui met bien en relief la physiologie pathologique 


, 
des régions altérées 


Vil. — Syndrome Strié 4 double expression symptomatique, 
Pseudo-bulbaire et Parkinsonienne, par MM. J. Luermirrs 
et L. Cornu. 


Depuis longtemps deéja, l'on sait que le tableau de la paralysie pseudo- 
bulbaire cérébrale peut étre surchargé de traits appartenant a la sympto- 
matologie parkinsonienne, mais aucun auteur n’a plus fortement insisté 
sur la ressemblance par laquelle s‘apparentent les deux syndromes que ne 
le fit E. Brissaud. Dans les lecons cliniques que Brissaud, en 1895, con 
sacrait a étude des paraly sles pseudo-bulbaires, le successceur de Charcot 


marquait avee une sagacité et une penetration saisissantes les points de 
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contact par lesquels se relient l'un a l'autre les syndromes de la pseudo-pa 
ralysie bulbaire et de la paralysie agitante : « Ici encore, écrivait cet auteur, 
vous pouvez ne pas reconnaitre une grande similitude (je n’ose pas dir« 
parenté) entre la paralysie pseudo-bulbaire et la maladie de Parkinson (1).» 

Partant de cette constatation que toute paralysie pseudo-bulbaire nx 
résultait pas nécessairement d'une double lésion du systeme cortico- 
protubérantiel et cortico-bulbaire, mais pouvait ressortir d’une altération 
bilatérale des masses opto-striées, Brissaud considérait qu'il devait existe: 
deux variétés de paralysies pseudo-bulbaires : l'une conditionnée par la 
destruction des faisceaux géniculés, l'autre par celle des ganglions opto 
striés. Dans le premier type les troubles de la phonation, de l’articulation 
(verbale) et de lintelligence sont prédominants ; dans le second, ce sont les 
perturbations de la mimique expressive associées a cellesde la mastication: 
de l'insalivation, de la déglutition qui sont le plus apparentes. 

Cest la, indiscutablement, la premiére tentative de discrimination des 
syndromes pseudo-bulbaires ; mais cette distinction apparait prématurée a 
Brissaud, lequel écrit avec M. Souques : « I] est vrai d'‘ajouter que cette dis- 
linction des types cortical et centralest plus théorique que clinique et que 
les choses sont beaucoup plus complexes dans la pratique, étant donnée la 
combinaison commune des foyers corticaux et des foyers centraux (2). » 

Grace aux notions nouvelles surla physio-pathologie des corps striés que 
nous devons a M. et M™ QO. Vogt, 4M. Wilson, 4 M. Ramsay Hunt, nous 
nous sommes attachés depuis plus d'un an A déméler ce qui pouvait reteni: 
dans le tableau clinique si complexe des pseudo-paralysies bulbaires aux 
altérations du corps strié et 4 celles des voies cortico-bulbo-pontines. 

Le malade que nous présentons nous semble étre une illustration assez 
frappante de ce que l'on peut décrire, croyons-nous, sous les termes de 
paralysie pseudo-bulbaire striée pour que son étude ne soit pas sans in- 


térét. 


Obesrvation. — Arch.., Agé de 63 ans, a exercé pendant 16 ans la profession de 
boucher puis celle de vaguemestre qu'il a gardée jusqu’a l’apparition des manisfesta 
tions de la maladie pour laquelle il est hospitalisé 4 hospice P. Brousse. 

Aucun antécédent pathologique 4 relever en dehors d'une fracture de la rotule 
gauche il ya 30 ans. 

En mai 1916, 4 7 heures du soir, pendant son diner, le malade éprouva un étour- 
dissement sans perte de la connaissance. Sa femme nous dit que, pendant quel 
ques instants, son mari eut les yeux hagards et la parole « embrouillée ». Il peut 
serendre 4 son lit sans aide et demeure alité pendant plusieurs jours. Lorsque, 
au 8° jour, le malade se leva, on remarquait une maladresse des membres gauches, 
mais vers le 15¢ jour tout était rentré dans l’ordre, hormis la parole qui était légé- 
rement troublée 

Le malade reprit une occupation moins fatigante, mais, le 3 mars 1916, il fit une 
chute dans l’escalier, laquelle détermina une fracture sus-condylienne du fémut 
gauche, dont il reste aujourd’hui un raccourcissement du fémur de 2 centimétres 


(1) Buissaup, Lecons sur les maladies nerveuses, 2° série, page 307. 


> 


(2) Brissacp et Sovgves. Art. paralysies pseudo-bulbaires, in traité de Médecine de B 
chard et Brissaud. F. 1X, 1904, p. 231 
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Dés cette Epoque les troubles du langage qui avaient été en progressant étaient assez 
marqués 

Aprés la consolidation de la fracture, le malade se leva, mais la marche se mon- 
tra sensiblement plus difficile qu’auparavant. 

Le 24 janvier 1920, Arch... est hospitalisé 4 hospice P. Brousse et l’examen a 
entrée fournit les résultats suivants : troubles moteurs: marche a petits pas, 
par saccades avec trainement de la jambe gauche. Mouvements volontaires pos- 
sibles mais lents. Facies figé, arc sénile marqué. Réflexes tendineux vifs A droite : 
réflexes cutanés plantaires en flexion avec signe de |'éventail bilatéral. Extension 
spontanée du gros orteil droit. Troubles pharingés, engouement, reflux des liquides 
par le nez. Viscéres normaux. Réaction de B. W. négative. 


Actuellement (janvier 1921). — Les troubles sus-mentionnés se sont aggravés. 

Attitude. — Le sujet se tient fléchi en avant, la téte inclinée sur le tronc, les 
membres inférieurs en demi-flexion. 

Facies. — Complétement figé, inexpressif ou vaguement pleurard : le front est 


plissé, les yeux largement découverts ne clignent pas, le regard fixe ne refléte 
aucune expression. 


Motilité volontaire élémentaire. — Tousles mouvements des membres, de la 
téte et du tronc pouvant étre effectués normalement, sans trouble de la coordina- 
tion et sans affaiblissement accusé de la force (Dy. 4 g. = 28,4 dr. 30). 


La motilité volontaire de la face est presque normale, le malade peut contracter 
tous les muscles faciaux, froncer les sourcils, faire la moue, siffler est plus difficile. 
Les mouvements de lalangue sont normaux ; celle-ci présente au repos une trému- 
lation discréte. 

Pas de troubles de la diadococinésie ; les mouvements d’émiettement, des marion- 
nettes s'effectuent aisément. 

Aussi bien dans les muscles cervicaux que dans ceux des membres il est 4 noter 
que la force dynamique est nettement inférieure ala force statique. 

L’épreuve de la résistance de S. Holmes donne des résultats sensiblement nor- 


maux. 
L’asynergie, la dysmétrie, l'ataxie, font absolument défaut. 
Mouvements associés et synergiques. —Ceux-ci sont beaucoup plus troublés que 


les précédents. 

Signe du poing. La flexion volontaire énergique des doigts dans la paume ne 
s'accompagne pas de | extension du carpe a l'état normal. 

Signe de l'oreille. Dans le mouvement actif du froncement des sourcils, l'élé 
vation du pavillon de loreille est seulement ébauchée. 

Signe de la flexion combinée de la cuisse et du tronc (Babinski) positif des 
deux cétés. 

Par contre, les mouvements associés de la téte et des yeux, d'écartement du pouce 
associé 4 l’extension des doigts, sont normaux. 

Mouvements automatiques. — Extrémement troublés. La marche est trés pé- 
nible et la progression 4 petits pas ne peut se faire qu’a condition que le sujet soit 
soutenu ou s'appuie sur deux cannes ; les actes de se lever, de s'asseoir, de se cou- 
cher sont trés difficiles. 

La mimique faciale expressive est nulle ; ilen est de méme pour la miniquedes 
gestes. Tous les mouvements automatiques que le sujet peut exécuter sont extré- 
mement lents. 

Motilité pharyngo-laryngée. — (D* Chalbert.) 

Le 24 mars 1920, on constate une parésie de |"hémivoile droit, la perte du réflexe 
pharyngé ; un léger retard dans l’adduction de. la corde vocale gauche, laquelle 
semble insuffisamment tendue (parésie du thyro-arténoidien interne). 

Le 20 octobre 1920. Parésie de I'hémi-voile droit. Les mouvements d'adduction 
et d abduction des cordes sont normaux, mais la corde gauche reste flasque. 

En janvier 1921, l'examen laryngologique montre la persistance des troubles pré- 
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Tonus musculaire. — Il apparait peu modifié, lég¢rement augmenté dans les mus- 


cles de la racine des membres, il est plutét abaissé dansles muscles distaux. Dans 
le décubitus dorsal le sujet peut garder sans fatigue apparente la téte non soutenue 
au-dessus du plan du lit (phénoméne de l’oreille psychique). Pas de catalepsie. 

Réactions électriques. — Normales sauf dans les grands pectoraux atrophiés ow 
l'on note une diminution des contractibilités paradique et galvanique avec formule 
normale. (N. 7 P. 

Troubles de la parole. — Celle-ci est nasonnée, monotone, bredouillée, parfois 
incompréhensible. Le timbre en est trés bas, assez souvent le malade répéte le 
méme membre de phrase (auto-échololie de Brissaud) avec rapidité (pulsions ver 
bales). 

Etat psychique. — Aflaiblissement léger de la mémoire des faits récents ; pas 
d‘affaiblissement réel de l’intelligence, effectivité normale. Pas de troubles confu- 
sionnels ni d'idées délirantes. 

Sensibilité. — 1° Subjective. Normale. 

2° Objective. Normale pour le tact, la piqire, la température. Stéréognosie in- 
tacte. Sens des attitudes segmentaires conservé. Léger écartement des cercles de 
Weber A la pulpe digitale (8 m/m). 

Baresthésie : la malade percoit exactement un poids de 200 grammes ala _pulpe 
des doigts, sensibilité ostéo-périostée : normale. 

Réflectivité. — 1° Tendineuse. Les R. rotuliens sont vifs, mais plus du cété droit 
en raison de l‘amyotrophie de la cuisse consécutive 4 la double fracture fémorale et 
rotulienne. Disparition compléte des mouvements pendulaires aprés l'évocation du 
réflexe rotulien. 

R. achilléens et médio-plantaires normaux. Pas de signe de Piotrowsky. 

La percussion du calcaneum droit provoque une contraction contra-latérale des 
adducteurs, celle du caleaneum gauche une flexion du pied. 

La percussion de |’épine iliaque antérieure droite détermine un mouvement con 
trolatéral de rotation interne de la cuisse, la percussion de l’épine gauche est négative. 

Pas de clonus du pied ni de la rotule 

Les réflexes stylo-radiaux, radio-pronateurs, tricipitaux, sont vifs des deux cétés 

2° Cutanés. Réflexes plantaires en flexion ; abdominaux supérieurs et inférieurs 
crémastériens normaux ; bulbo-caverneux paille. 

Le R. palmo-mentonnier est plus vif 4 gauche qu’a droite. 

Excitabilité musculaire mécanique exagérée dans les grands pectoraux 

Réflexes pilo-moteurs normaux. 


Réflexes vaso-moteurs. Vaso-motricité. — Les réflexes sont normaux ; souvent le 
malade éprouve des bouflées de chaleur avec thermophobie. 

Sphincters. — Besoins d’uriner fréquents sans incontinence. Pas de gatisme. 

Trophicité. — Atrophie légére des mollets avec hyperkératose plantaire et efli 
lement du pied. 

Troubles oculaires. — Cercle sénile trés accusé. Réactions pupillaires A la lumiére 
diminuées a l'accommodation, convergence normale. Fond d’ceil normal. 

Troubles viscéraux Les urines ne contiennent ni sucre ni albumine. Le cccur 
est normal, la tension artérielle s’éléve 4 M x 21 M.n 12 1/2 appareilde Vaquez- 


Laubry). 
La réaction de Bordet-Wassermann est négative dans le sang. 


Ainsi que le montrent les faits cliniques que nous venons d’analyser, 
notre malade presente un syndrome complexe dans lequel s'associent et 
s'intriquent les phénoménes dits pseudo-bulbaires, d'une part, et les phe 
nomeénes de la maladie de Parkinson, d‘autre part. 

Parmi les premiers viennent se ranger les troubles de l'insalivation, d 


la déglutition, de l'articulation des mots et de la phonation, la parésie | 


vere mais indiscutable de 'hémi-voile droit et de la corde vocale gauche 
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Parmi les seconds, Gn peut compter la perte de la mimique de !a face 
et des gestes, l'aspect glacé et inexpressif du visage, la pauvreté des mou- 
vements spontanés, les troubles des mouvements synergiqueset surtout des 
mouvements automatiques. 

A dire vrai, la perturbation de l'automatisme ne peut étre considérée 
comme l’apanage exclusif, soit de la paralysie pseudo-bulbaire, soitdu syn- 
drome parkinsonien ; elle est, selon toute évidence, un trait commun a ces 
deux tableaux pathologiques. Aussi bien, en effet, dans le syndrome pseu- 
do-bulbaire, comme dans le syndrome parkinsonien, ne décrit-on pas com- 
munément la démarche a petits pas, la difficulté des actes automatiques 
complexes comme ceux que nécessitent le lever, le coucher, le passage de 
la position assise dans la station debout, la lenteur et l'‘affaiblissement des 
mouvements d’orientation etde défense? II n’est pas jusqu’aux perturbations 
de la parole qui peuvent étre communs aux deux syndromes pseudo- 
bulbaire et parkinsonien. 

Mais, et c'est la le point sur lequel nous désirons insister, ces troubles de 
lautomatisme n appartiennent pas a toutes les variétés de paralysie 
pseudo-bulbaire. Il en est une au moins, la mieux identifiée au double 
point de vue clinique et anatomique dans laquelle la conservation de l’au- 
tomatisme contraste avec la perturbation de la motricité élémentaire. 

Nous avons en vue ici ces pseudo-bulbaires au facies pleurard ou hébété, 
s'‘alimentant avec peine, articulant péniblement, 4 la démarche trainante 
et brachybasique chez lesquels les mouvements élémentaires ne peuvent 
que difficilement étre exécutés et toujours avez une force singuliére- 
ment diminuée. Leur commande-t-on de faire la moue, de siffler, de 
soufller, de mouvoir leur voile palatin, leur langue, leurs cordes vocales, 
; cesta peine s‘ils peuvent y parvenir. Et cependant, ces muscles sur les- 
quels la volonté n‘a plus de prise ne sont nullement paralysés a la maniére 
de ceux des malades frappés de paralysie bulbaire vraie car, au contraire 
de ces derniers dont la flaccidité demeure absolue malgré toutes les excita- 
tions, ceux-la se contractent lorsque se déchainent les mouvements auto- 
matiques, complétement libérés de l'action inhibitrice corticale, du_ pleu- 
rer et du rire spasmodiques. 

L’opposition des deux types de syndrome pseudo-bulbaire ne s’arréte 
pas la. En effet, il est de rege de constater dans la seconde variété, asso- 
ciées 4 Vaffaiblissementde la motilité élémentaire, des perturbations des 
réflectivités tendino-osseuse et cutanée : exagération des réflexes tendineux 
et osseux, allaiblissement ou abolition des réflexes cuianés avec parfois 
eCVvace ration des réflex S dits de défense 

Le syndrome pseudo-bulbaire que nous avons en vue et dont notre 


malade offre un frappant exemple, apparait en quelque sorte comme 


image négative du précédent puisque, dans la constitution de celui-ci, les 
symptomes qui traduisentles lésions de la voie motrice cortico-bulbaire et 
corlico spinale font défaut, tandis que saffirme trés nettement les per- 


turbations des mouvements intégrés depuis longtemps dans un mécanisme 


omatique. 
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I] n’est pas besoin de rappeler que deux syndromes cliniques dont les 
éléments apparaissent, a l'analyse, aussi différents pour ne pas dire opposés 
ne peuvent reconnaitre une origine anatomique commune. Et si le syn- 
drome pseudo-bulbaire classique trouve son explication dans les alteé- 
rations destructives des faisceaux géniculés, le syndrome de la_paralysix 
pseudo-bulbaire parkinsonienne doit ressortir.a des lésions d'un tout autre 
systéme, 

Ainsi que nous le rappelions au début de cet exposé, la connaissance 
beaucoup plus précise que nous avons aujourd'hui des troubles engendres 
par les destructions limitées ou diffuses du corps strié et les rapports étroits 
que les travaux de MM. Jelgersma, Lévy, R. Hunt, C. et O. Vogt nous ont 
fait connaitre entfe ces derniers et lesyndrome de Parkinson nous permet- 
tent de rapporter a la lésion bilatérale du corps strié le syndrome de la pa- 
ralysie pseudo-bulbaire parkinsonienne telle que la présente notre malade. 

Appuyer cette démonstration par tous les faits qui la confirment dé- 
passerait trop les limites de ce travail. Nous rappellerons seulement que 
M. Lemos (de Porto) a publié en 1912 un fait des plus suggestifs. I] a trait 
i un malade atteint de psychose systématisée progressive et chez lequel 
se développérent dans le méme temps les symptémes de la série pseudo- 
bulbaire et ceux de la série parkinsonienne. L’encéphale dont l’étude his- 
iologique fut confiée 4 M. et M™ O. Vogt, montrait, outre quelques foyers 
lacunaires, une atrophie scléreuse du striatum, du pallidum et du thalamus 
avec dégénération d'une partie des fibres strio-pallidales. 

Jointe aux faits si démonstratifs de paralysie pseudo-bulbaire de |’en- 
fant liés soit 4 l'état marbré (C. Vogt) soit a la nécrose progressive du 
corps strié (maladie de Wilson), observation de M. Lemos apporte, 
croyons-nous, la preuve anatomique de l'existence d'une variété trés spe- 
ciale du syndrome parkinsonien d'origine striée. 

Au point de vue clinique, ces deux syndromes forment le plus saisissant 
contraste ; dans l'un (s. pseudo-bulbaire géniculé ou cortico-bulbo pon- 
tin), les troubles moteurs de la phonation, de la déglutition, de l'articula- 
tion, de la marche, etc..., sont proportionnels au déficit de la motilité 
volontaire élémentaire, et les fonctions automatiques sont relativement con- 
servées ; dans le second, la motricité élémentaire demeure intacte, tandis 
que la motilité automatique est abolie. 

Il n’est pas besoin d’ajouter que, bien souvent, les deux syndromes se 
recouvrent et s'associent de méme et parce que s'associent les lésions des 
systémes strié et pyramidal. Mais si les syndromes pseudo-bulbaires d’o- 
rigine striée et d'origine cortico-bulbo-pontine sont réunis par toute une 
longue série de syndromes dans lesquels se mélangent les traits de la 
symptomatologie striée avec ceux de la symptomatologie cortico-bulbaire, 
il n’en demeure pas moins que les anneaux des extrémités de cette longue 
chaine pathologique s’opposent par leurs caractéres cliniques et anato 


miques et possédent une réelle individualité 


M. Henry Meice. — Crest, en effet, Brissaud qui, le premier, dés 1895, 
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iit ressortir les analogies cliniques rapprochant les parkinsoniens des 
pseudo-bulbaires. I] n’est que juste de le rappeler, car ce rapprochement, 
en quelque sorte prophétique, ne doit pas étre oublié; il a permis de prévoir 
depuis plus d'un quart de siécle la véritable nature de la maladie de Par- 
kinson. On la rangeait communément alors parmi les névroses, quand on 
1¢ la regardait pas comme une affection musculaire ou méme d'origine 
slandulaire. Aujourd’hui nul ne met en doute sa nature organique, et dans 
es derniéres années notamment, ona yu se multiplier les preuves du 
pien fondé des remarques de Brissaud. 

Les ressemblances entre les parkinsoniens et certains pseudo bulbaires 
sont tellement frappantes qu’on s‘étonne qu’elles naient pas retenu davan- 
tage attention. La faute en est sans doute 4 ce terme de « pseudobul- 
paire appliqué i des syndromes relevant de lésions de sieLees différents. 

Caron a décrit des syndromes pseudo-bulbaires d'origine corticale, 
Vautres d’origine sous-corticale, striée, capsulaire, etc. On ena décrit chez 

les enfants, chez les vieillards... I] sen faut que ces syndromes désignés 
par le méme vocable soient les mémes cliniquement. Il y aurait tout avan- 
tage A supprimer ce qualificatif de la langue neurologique. 
Le pseudo-bulbaire auquel Brissaud a si judicieusement comparé le par 
kinsonien est celui qui, cliniquement, se présente avec un masque atone, 
un regard fixe, qui marche a petits pas, qui est avare de tous ses vesles, sc 
tourne d'une seule piéce, parle avec lenteur et monotonie, et quelquefois 
perd sa salive. C'est un vieillard, parfois avant lage. Cest le portrait cli- 
nique du lacunaire, de (hémiplégique progressif. Cest aussi celui du par- 
‘insonien, au tremblement preés. 

Et c'est en se basant sur ces ressemblances cliniques que Brissaud a_ pu 
prédire, 4 une époque oti il y avait quelque audace a le faire, que la maladic 
de Parkinson ne pouvait étre quune affection organique, a évolution 
| rogressive. 

Vill. — Hémianesthésie bilatérale d origine Cérébrale ; per- 
sistance de la sensibilité dans des zones a topographie 
pseudo-radiculaire, par MM. Lone et pr Gennes. 


Nous présentons un malacde du service du D' Payniez (Hospice de 
Bicétre) chez lequel on observe un ensemble symptomatique assez rare 

re anesthésie bilatérale. D’autre part, cette hémianesthésie double n'est 
pas totale et nous relevons dans sa topographie des particulariteés dont les 
acquisitions récentes de la neurologie permettent, croyons-nous, d‘ xpli 


juer la pathogénie. 


OBSERVATION G. Charles, né en 1856, dessinateu 

intécédents héréditaires inconnus, ses parents sont morts quand il était enfant 
et ila été fils unique 

intécédents personnels Pas de maladies graves dans | ‘enfance. Engagé 4 18 ans, 

atait 0 ans de régiment sans autres incidents que des douleurs dans les membres 
nicrieurs, revenant par crises espacces, Jugees sans gravite par le major, et ne 


essitant pas d'interruption de service 


ROLOGIQUE,— 1 > il - 
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En 1878, il a eu un fils né a terme et bien portant, mort 4 la finde la guerre 4 
l'age de 30 ans de suites de grippe. Deux ans aprés cette premiére grossesse, si 
femme fit une fausse couche. Il n'a pas eu de renseignements sur la cause de sa 
mort qui eut lieu quelques années plus tard, car ils étaient séparés A cette Epoque 

Histoire de la maladie. — Au sortir du régiment, en 1879, G. a pris le métier de 
dessinateur-technicien dans une usine. Actif et bien portant jusqu’en 1885, il a com- 
mencé a souffrir alors de troubles divers qui ont eu un début insidieux et progressif 
céphalées, vertiges, inhabileté dans le dessin (il ne pouvait plus tracer des lignes 
fines) ; aprés deux mois de cet état, il dut interrompre son travail ; les malaises 
s étaient aggravés et compliqués de vomissements et il avait parfois la vue trouble 
et de la diplopie. Il s’est soigné chez lui pendant quelques semaines, puis il est 
entré 4 l'hdpital oi il estresté 18 mois. (Hétel-Dieu annexe, Service du D* Merklen 
pendant six mois, puis Hétel-Dieu, Service du Dr Gallard). 

C'est au début de cette hospitalisation que s'est déroulée la phase la plus grave de 
sa maladie. La céphalée est devenue continue, presque intolérable ; « 31 lui semblait 
que sa téte allait éclater » et les calmants qu’on lui donnait 4 hautes doses ne pro- 
duisaient qu'une sédation de courte durée ; il avait des vomissements fréquents et 
un état de torpeur avec du délire, lui a-t-on dit. Il était alité, incapable de se tenir 
debout, et méme de manger seul parce que le cété droit était paralysé, la jambe et 
le bras droit étaient « raidis » et cette contracture aduré au moins un an. II eut 
méme pendant trois semaines des troubles aphasiques : quand sa famille venait le 
voir, il voulait parler, mais ne trouvait pas ses mots. 

C'est an début de son séjour 4 1’Hétel-Dieu annexe qu'il a perdu la vue de l'ceil 
gauche, puis un mois aprés, en une nuit, celle de l'autre cil, et depuis lors la cécité 
est restée compléte. La perte de louie 4 droite date de la méme période. I! dit 
n’avoir jamais eu de troubles vésicaux ; en tout cas, il n’a jamais été sondé et n'a 
jamais perdu ses urines, par contre il a eu une eschare sacrée de petite dimension 
qui a duré plusieurs mois et dont on voit la cicatrice 4 | extrémité supérieure du pli 
fessier. Interrogé sur les troubles de la sensibilité, il croit se rappeler qu’on le 
piquait et pincait sans qu'il sentit la douleur ; en tout cas il se souvient trés bien 
qu'il ne sentait pas la température des aliments, et disait que la soupe était froide 
alors que ses camarades la trouvaient brilante. 

Il ne sait pas s'il a eu de la fiévre et il ignore quel traitement a été prescrit en plus 
d'un séton a la nuqueet d'un vésicatoire ; il prenait des potions, mais ne croit pas 
qu'on ait fait de frictions mercurielles. 

A la fin du séjour 4 l’Hétel-Dieu un examen ophtalmologique fut pratiqué par le 
professeur Panas qui dit devant le malade : atrophie blanche des deux papilles, et 
ne laissa que peu d’espoir pour l'avenir ; un certificat d’incurabilité fut signé et G 
fut envoyé en 1887 4 Bicétre ; il ne pouvait alors faire que quelques pas, sontenu. 
mais une amélioration progressive commenca, et dans |’espace d'un an environ, i! 
avait recouvré l'usage du bras et de la jambe droits. Il faisait méme de longs trajets 
en se guidant avec son baton. 

Si les troubles de la sensibilité sont mal repérés pour le début de lamaladie, par 
contre G. donne des renseignements intéressants sur leur modalité lorsqu’il eut re- 
couvré une activité partielle. Il était jeune, possédait une certaine instruction et il a 
voulu s'adapter A sa cécité en apprenant la méthode Braille, mais il en a été em- 
péché par les troubles de la sensibilité tactile ; en effet, avec l'index gauche il avait 
déja quelque peine a sentir le relief descaractéres ; avec la main droite, il ne les 
sentait pas, et il adi renoncer A cet apprentissage aprés plusieurs mois d’essai. 
Méme insuccés pour l'accordage de piano, car il sentait mal les touches et les cordes 
Il lui a été également impossible d’arriver 4 une dextérité suffisante dans le rempai! 
lage des chaises, car il faisait trop de fausses manceuvres, dont il n’avait pas la 
notion par le toucher. Il n'a pu apprendre qu'un petit métier: le filet A larges 
mailles et & grosse ficelle ; malgré de longues années d’exercice, il y travaille len- 
tement parce qu'il sent mal le fil et la navette, et le gain qu'il obtient est inférieur 
a celui des autres aveugles 
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Plus de 25 ans aprés le début de sa maladie, en 1912, il a eu une rechute, 
marquée par un affaiblissement de,la motilité survenue en peu de jours, aprés une 
période de malaise général ; il est resté alité pendant plusieurs semaines; il a eu 
méme des troubles sphinctériens. Quand il s'est relevé, il avait de la peine A marcher, 
mais dans l'espace de quelques mois tous ces troubles ont disparu et il est revenua 
son état antérieur. Depuis qu'il est 4 Bicétre, il n’a plus jamais eu de douleurs in- 
tracraniennes, comparables a celles du début de la maladie ; il n’a eu que quelques 
douleurs dansles membres, rares, survenant quelquefois par année, et sans carac- 
tére bien pénible, puisqu'il n'a qu'exceptionnellement demandé un cachet pour les 
calmer. 





Cette anamnése est faite d'aprés le récit du malade lui méme, car nous n’avons 
pas trouvé de notessur son cas. Ses facultés intellectuelles sont bien conservées ; il 
a une bonne mémoire et il fait preuve de jugement en disant lui-méme que sa 
maladie est bien ancienne et qu'il n’en retrace que les faits principaux sans étre 
certain de tous les détails 

Etat actuel. — Motilité: Aucune parésie de la face, aucun trouble moteur dans 
la parole ou la déglutition. Aux membres tous les mouvements sont possibles, mais 
on note: lo nne légére infériorité dela force musculaire du cété droit dans les 
mouvements actifs ou la résistance aux mouvements passifs ; elle existe aussi bien 
au membre supérieur (doigts, poignet, avant-bras et bras) qu’au membre inférieur 
(pied, jambe et cuisse) ; 2° des troubles bilatéraux dela coordinalion des mouve- 
ments ; l'index gauche ou droit, porté vers le nez ou l'oreille, fait un écart de 
plusieurs centimétres, corrigé ensuite par le malade. Le pied dirigé vers 1a rotule 
n'y arrive pas exactement. Dans la marche, la jambe et le pied sont levés trop haut 
et retombent brusquement sur le sol ; cette incoordination motrice est plus ample 
pour le pied droit que pour le ganche ; elle s'’explique comme pour les membres 
supérieurs par les troubles de la sensibilité profonde qui seront analysés plas loin. 
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Le tonus musculaire est normal ; on ne constate ni raideur musculaire, ni hypo- 
tonie. 

Sensibilité. — L’examen des troubles de la sensibilité a exigé beaucoup de temps 
en raison de leurcomplexité et de leur topographie singuliére. II a fallu y consacrer 
plusieurs séances pour éviter de fatiguer l'attention du malade. Nous devons dire a 
ce propos, et ceci est important pour la discussion du cas, que ces examens ont ét 
facilités par l'intégrité des facultés mentales du sujet que nous avions A examiner ; 
sans déficit du jugement, ni suggestibilité pathologique, ayant eu autrefois une ins 
truction supérieure 4 celle de la moyenne des malades de nos hospices, il s'est soumis 
i ces examens avec bonne volonté et patience : nous n’avons jamais relevé de ten- 
dance Ala fabulation ou aux interprétations tendancieuses; son infirmité méme, la 
cécité complete, était un adjuvant en supprimant la nécessité de lui bander les yeux 

Nous résumons les examens que nous avons faits en écrivant séparément 
1° l’'anesthésie cutanée bilatérale avec ses variations suivant les différents modes de 
sensibilité ; 2° les zones dans lesquelles la sensibilité reparait partiellement ou en 
totalité ; 3° les sens spéciaux. 

1° L'anesthésie bilatérale dont l'étendue sur les téguments est indiquée par les 
schémas et qui comprend, en outre, la cavité buccale, présente les modalités sui- 
vantes 

a) Perception du contact simple (effleurage avec un tampon de ouate ou avec la 
pulpe du doigt). Pour un contact unique tout a fait superficiel, il n'y a pas de percep- 
tion. Il faut répéter l'attouchement ou appuyer un peu plus fort pour que le malade 
dise sentir quelque chose de trés léger et indique la localisation du point touch: 
avec des écarts qui varient, suivant les régions, de 54 15 centimétres. L’anesthé- 
sie tactile n'est done que relative et par sommation le contact devient perceptible 

Il en est de méme pour la pression avec un objet mousse, percue si elle devient 
suflisamment profonde. 

b) Douleur (piqire et pincement des téguments). Elle n’est percue que comme 
un contact. localisé avec des erreurs inférieures 4 celles du frélement superficiel. 
Cette anesthésie 4 la douleur explique que Je malade ait eu plusieurs panaris indo- 
lores et que la piqire de la ponction lombaire ne lui ait donné que la sensation d'une 
pression dans le dos. 

c) Température (un tube contenant de la glace fondante et un autre de l'eau 
i plus de 60°). La perception thermique est nulle. La sensation est celle d'un 
contact et la prolongation de ce contact ou sa répétition (sommation) est inopérante 
comme pour la douleur ; le malade s’est d'ailleurs fréquemment brilé, sans s’en 
douter, les doigts ou les mains avec une cigarette ou au contact du poéle. 

d) Notion de position. La perception des attitudes segmentaires est manifestement 
troublée, et encore plus dans les déplacements passifs que dans les mouvements actifs. 
Dans les premiers, ily a de grandes variations suivant la rapidité du changement 
de position. On peut, en effet, en y mettant le temps nécessaire, étendre lentement 
les doigts d'une main, puis relever celle-ci, étendre |'‘avant-bras et méme élever le 
bras, sans que le malade ait la notion de la position de son membre et puisse 
limiter avee le membre controlatéral. Au contraire, les déplacements passifs effec 
tués rapidement, brusquement, sont nettement percus et indiqués sans faute. II 
en est de méme aux membres inférieurs pour le déplacement des orteils, du_ pied 
et de!) jambe. Quant a la notion de position dans les mouvements actifs, elle est, 
comme d’habitude, beaucoup moins altérée que dans les mouvements passifs ; nous 
wons déji dit que si l'incoordination motrice est évidente dans les actes manuels 
ou la marche, elle n’empéche pas cet aveugle de s‘habiller et manger seul, de faire 
de petits travaux et de marcher en se guidant avec son baton 

e) Sensibilité osseuse au diapason. Elle est nulle sur le crane, le thorax, le bassin, 
les membres supérieurs, aux membres inférieurs sur la rotule et les parties supé 
rieure et moyenne des tibias et péronés ; elle reparait quand on se rapproche des 
malléoles ; la perception vibratoire, sans étre ici trés vive, est suflisante pour don- 


ner l’indication de l'arrét du diapason. 
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2° Zones de récupéralion partielle ou totale de la sensibilité cutanée. Nous 
en avons constaté A la main gauche, a la face, au périnée et aux extrémités des mem- 
bres inférieurs. 

a) Main gauche. C'est le malade qui a indiqué lui-méme cette particularité 
le toucher des objets plus facile avec l'index gauche. Le fait est exact, mais aprés un 
examen détaillé, on voit que la récupération n'est que partielle. La comparaison 
des deux mains donne les résultats suivants. 

I.a perception tactile superficielle (tampon de ouate) est, d'une facon générale, 
un peu meilleure 4 gauche sur la paume de la main et la face dorsale des doigts ; 
la sommation agit plus vite. Mais, en réalité, l'index gauche seul, sur ses faces pal 
maire et interne, percoit nettement le contact, la pression, puis les caractéres exté- 
rieurs des objets. Dans la reconnaissance des objets usuels, en commencant par la 
main droite, on voit le malade ne percevoir que la forme générale, sans différenciet 
par exemple le bois du métal, puis avec la main gauche, en utilisant l’index, il 





percoit rapidement toutes les qualités secondaires de l'objet et le dénomne ; l'expé 
rience avec des pitces de monnaie est trés démonstrative ; G... dit d’ailleurs que, 
pour les fonctions sensitives, il est devenu gaucher par nécessité. Cependant, quand 
il se trouve en présence de perceptions plus fines, la discrimination tactile redevient 
insuflisante, méme avec l'extrémité de l'index gauche ; il a été dit plus haut 
qu'iln’a pu apprendre les caractéres Braille, et on constate aussi, par exemple, que 
a reconnaissance des tissus : laine, coton, etc., généralement si aiguisée chez les 
aveugles, est défectueuse chez lui 

Sur cet index gauche la récupération de la sensibilité tactile n'est done que par- 
tielle. La piqiire y est percue, mais comme le contact d'une pointe (acuesthésie de 
Head) plutét que comme une impression douloureuse ; la_ sensibilité thermique y 
est encore €moussée ; le compas de Weber montre un écartement de 5 centimétres 
pour la reconnaissance de deux pointes ; et. fait important, la notion de position 
Vest pas meilleure pour l'index que pour les autres doigts, et le déplacement des pha- 
inges n'est enregistré par le malade que s'il est rapide et ample 

b) Face Les troubles de la sensibilité sont symétriques. A gauche, la percep- 
tion du contact et surtout de la piqdre, sans ¢étre parfaite, est meilleure qu’d droite 
dans une zone quicomprend la paupiére inférieure, l'aile gauche du _nez (face cuta 
née et face muqueuse, la lévre supérieure vers la commissure labiale et la région 
moyenne de la joue; au total, une partie seulement du territoire cutanée du nerf 
maxillaire supérieur ; sur la muqueuse buccale l'asymétrie est aussi évidente 
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c) Région fessiére, périnéale et erurale. — Ici on trouve une zone sensible qui 
reportée sur un schéma a la topographie suivante : dans son ensemble cette zcne est 
bilatérale et comprend le périnée antérieur et postérieur, la région fessiére médiane 
et, sur la face interne des cuisses, un triangle dont la pointe se termine 4 mi-hau- 
teur sur laligne des adducteurs ; mais elle n'est pas composée de deux moitiés 
symétriques par rapport 4 la ligne médiane; 4 gauche, elle est plus étendue et 
empiéte davantage, en avant, sur le triangle de Scarpa et, en arriére, sur la région 
fessiére moyenne. (Fig. 3. 

La répartition des fonctions sensitives n’y est pas la méme pour les différents 
modes de sensibilité : la sensibilité au contact superficiel (tampon de ouate) et a la 
pression revient progressivement ; elle est encore émoussée a la périphérie, en parti- 
culier sur le scrotum et le pénis ; elle devient normale sur le périnée postérieur et la 
bande crurale interne. La sensibilité 4 la piqare et la sensibilité thermique ont des 
limites plus précises ; elles reparaissent brusquement et la ligne indiquée sur le 
schéma a été relevée au crayon dermographique en plusieurs examens espacés, don- 
nant des résultats sensiblement identiques. A l'intérieur de cette zone, la piqire es 
sentie immédiatement comme une sensation douloureuse ; l'attouchement bref, ins 
tantané, avec untube chaud ou un tube froid, est percu aussitét ct sans erreur. 

En méme temps que cette zone périnéo-crurale, il faut signaler sur la région 
moyenne de la paroi abdominale une bande sans limites précises, plus nette 4 
gauche au niveau de |’ombilic ; la piqire provoque ici une sensation désagréabie de 
picotement et un réflexe abdominal plus vif ; par contre, pour la sensibilité ther 
mique et la sensibilité au contact, il n'y a aucune diminution de l‘anesthésie. 

d) Extrémités des membres inférieurs. — Comme dans la zone précédente on 
retrouve ici une atténuation progressive de l’anesthésie aboutissant A une région oi 
la sensibilité redevient normale. Pour les deux jambes, sur leur tiers supérieur et 
leur tiers moyen, les troubles de la sensibilité restent ce qu’ils sont sur la plus grand« 
partie des téguments. Au tiers inférieur des deux jambes, la sensibilité au contact 
et 4 la douleur devient moins obtuse ; cette amélioration des fonctions sensitives 
n'a pas une répartition segmentaire; elle se manifeste plus nettement a la région 
malléolaire interne et plus loin sur le dos du pied, le long des premiers métatarsiens, 
tandis qu'une autre bande latérale comprenant la région malléolaire externe, le 
bord externe et du pied et les orteils (face plantaire et face dorsale) conserve une 
hypoesthésie plus profonde. A la plante du pied, on arrive sur une zone médiane 
et interne oi) les perceptions tactiles, douloureuses et thermiques sont normales, 
immédiates et exactes. Il y a méme un notable degré d'hyperesthésie 4 la piqire 

Comme pour les autres zones précédemment décrites, la symétrie entre le cété 
gauche et le cété droit fait défaut. A droite le retour des fonctions sensitives’ est 
moins rapide et moins efficace ; sur le dos du pied 4 droite, la piqdire est percue 
comme un contact simple alors qu’ gauche elle est déja douloureuse. Ce n'est qua 
la région plantaire moyenne et interne que la sensibilité cutanée devient égale 
des deux cotés. 

3° Appareils de sensibilités spéciales 

a) Gott et cavité bucale. — Les sensibilités superficielles au contact, a la dou 
leur, ala température, présentent la méme insuffisance dans la cavité buccale que 
sur la face, avec une atténuation de l'anesthésie 4 gauche de la ligne médiane et, 
ainsi qu'il a été dit plus haut, cette atténuation est plus nette dans le territoire du 
nerf maxillaire supérieur. Sur le voile du palais et la paroi postérieure du pharynx 
la sensibilité 4 la piqire redevient bilatéralement meilleure et le réflexe pharyngé 
est facilement obtenu avec un corps pointu Pour la sensibilé spéciale du goit, 
la langue, badigeonnée avec une solution de sucre ou de sel de cuisine, ne pereoit 
jusquau V lingal qu'un vague contact sans aucun godt; sur le V lingal et en 
arriére une solution de quinine produit une sensation d’amertume nette, quoique 
dintensité modérée. 

Cet examen des sensibilités buccale et linguale est confirmé par des renseigne 
ments importants que donne G...: depuis sa maladie, il ne sent plus la température 








des 
con: 
pois 
il di 
entr 
et s 
nett 
mén 
com 
du § 
b 
trée 
avec 
stan 
tiqu 
lui: 
la pf 
Cc) 
et 
dev: 
sent 
(pal 
lité 
rieu 
trac 
d 
que 
pav 
VOIX 
env 
par 
R 
pro! 
Les 
add 
réfle 
L 
inte 
de 
abd 
faib 
rieu 
abd 
] on 
ana 
S, 
gers 
de 
dep: 
la p 
KF 
des 
une 
lalt 
| act 


dim 














SEANCE DU 3 MARS 1921! 311 


des mets; la soupe, méme brilante, est toujours tiéde pour lui; il percoit & peine la 
consistance de ce qu'il mache ; aussi il a di renoncer, dés le début, 4 manger du 
poisson, car il ne pouvait avec la langue retrouver les arétes, méme volumineuses ; 
il distingue la viande et les substances plus tendres, mais ne fait pas de différence 
entre les légumes et les pates ; il n’en fait pas non plus pour un plat sucré ou salé, 
et seules, certaines saumures un peu améres lui apportent une sensation plus 
nette. Il différencie le vin et la biére mais ne reconnait pas leurs variantes; de 
méme pour les alcools dont il use d’ailleurs rarement, car ils lui sont indifférents 
comme le reste. Des troubles de l’odorat viennent d'ailleurs aggraver l’insuffisance 
du gout. 

b) Cavité nasale et olfaction. — Nous avons exploré avec des instruments I'en- 
trée des fosses nasales ou les troubles de la sensibilité superficielle sont évidents 
avec une atténuation 4 gauche pour la piqire. Quant ala perception des sub 
stances odorantes et irritantes, elle est nulle dans les deux narines (éther, acide acé- 
tique, essence de girofle, huile de cajeput, etc.). G... ne sent pas si on fume a cété de 
lui; resté fumeur, il avale la fumée qui lui donne une sensation de picotement dans 
la profondeur. 

c) Appareil oculaire. — La vision est absolument nulle, sans distinction du jour 
et de la nuit; l'allumage brusque d'une lampe électrique puissante ne produit, 
devant les yeux, aucune sensation visuelle. Les pupilles un peu dilatées ne réagis- 
sent pas. Les mouvements des globes oculaires montrent un strabisme divergent 
(paralysie partielle de la 3¢ paire) et un nystagmus transversal variable. La sensibi- 
lité cornéenne et conjonctivale est émoussée, tandis que celle des paupiéres infé 
rieures est plus développée : la piqdre produit ici une sensation désagréable qui se 
traduit par un clignotement rapide et de courte durée 

d) Audition. — Pour l'oreille droite, la transmission aérienne est nulle, ainsi 
que la perception du diapason par l'apophyse mastoide ou de la montre par le 
pavillon de l’oreille. A gauche, sans avoir une ouie trés fine, le malade percoit la 
voix haute et la voix chuchotée ; le bruit de la montre est entendu 4 20 centimétres 
environ ; il n'est pas transmis par le crane (os frontal ou temporal); il est transmis 
par le contact avec la face antérieure et la face postérieure du pavillon de loreille 

Réflectivité. — Les réflexes tricipitaux sont affaiblis; les réflexes radiaux et cubito- 
pronateurs presque nuls. Le réflexe de l’omoplate est faible surtout 4 droite. 
Les réflexes rotuliens sont conservés et d’'amplitude moyenne (fréquemment les 
adducteurs se contractent en méme temps que les quadriceps fémoraux). Les 
réllexes achilléens sont faibles. 

Le réflexe cutané plantaire ne se déclanche pas avec une excitation de moyenne 
intensité, il faut employer l'épingle et l!'appuyer fortement pour obtenir la flexion 
de tous les orteils (signe de Babinski négatif). Pour les réflexes crémastériens et 
abdominaux,on observe les particularités suivantes : le réflexe crémastérien est plus 
faible A droite ; des deux cétés il est accompagné par un réflexe abdominal infé 
rieur ; dans la recherche du réflexe abdominal inférieur on n‘obtient qu'un réflexe 
abdominal supérieur ; ce dernier enfin, obtenu par l’excitation latérale au-dessus de 
l'ombilic, contraste avec les autres par sa brusquerie et son intensité. Le réflexe 
anal est faible 4 gauche, nul a droite. 

Sphinclers Leur fonctionnement a été normal en dehors des troubles passa- 
gers qui‘sont survenus pendant une période grave de la maladie. Il n'y a pas eu 
de mictions impérieuses ni de retard dans |émission; il semble cependant que, 


depuis un an environ, cette derniére soit un peu plus lente, mais G... a 65 ans et 
la prostate peut en étre la cause. 

Fonctions sexuelles. — Au cours de la convalescence qui a suivi la longue période 
des troubles encéphaliques, G..., séparé de sa femme, a repris des relations avec 


une amie et les a continuées jusqu’a la cinquantaine; il a remarqué, dés le début, que 
laltération de la sensibilité tactile sur le pénis modifiait les sensations au cours de 
‘acte sexuelet augmentait anormalement la durée de ce dernier. L’appétence était 


; 


diminuée et finalement elle a cessé. 
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Résumé de lobservation clinique. — A lage de 29 ans, affection encéph 
lique 4 début progressif avec une période d'état de plusieurs mois de durée 
syndrome d’hypertension, perte de la vision des deux yeux et de l’ouie 
droite, hémiplégie droite transitoire avec aphasie, troubles — sensitifs 
Aprés disparition des phénoménes paralytiques, les troubles sensitifs e 
sensoriels restent définitifs, et 35 ans apres le début de la maladie, on cons- 
tate une anesthésie bilatérale intéressant tous les modes de sensibilit 
cutanée et profonde avec prédominance pour la perception de la douleur, di 
la température et du diapason. La notion des attitudes segmentaires est 
altérée, surtout au repos ;l’ataxie dans les mouvements intentionnels est 
modérée. Cette anesthésie bilatérale n'est pas globale ; la sensibilité repa 
rait en partie ou en totalité dans quelques secteurs : face et main du cot 
gauche, périnée et face interne des cuisses, faces plantaire et supero- 
interne des pieds. Ces zones épargnées par lanestheésie ont une topographi: 
pseudo-radiculaire. 

Remarques. D'aprés l'anamnése suflisamment précise donnée par k 
malade, l’affection intracranienne initiale a été diffuse, étendue a la base et 
i la convexitédu cerveau ; basilaire puisqu’il y a eu diplopie puis cécit 
et atteinte concomitante d'un nerf acoustique et des lobes olfactifs ; tan 
dis qua la convexité, les deux hémisphéres ont été atteints et davantag: 
lhémisphére gauche (hémiplégie droite et aphasie transitoires); le tout 
évoluant avec des symptomes dhypertension : céphalée, vomissements, 
torpeur. Sans renseignements médicaux, la cause exacte reste indécise ; 
diverses hypothéses peuvent étre émises. Les probabilités sont évidem- 
ment pour une méningo-encéphalite spécifique, bien que la syphilis soit 
ignorée. Une ponction lombaire a été faite récemment sans _ résultat pro- 
bant, la réaction de Bordet-Wassermann n'‘ayant pu étre recherchée ; on 
constaté seulement une hyperalbuminose (0,75 0/00) sans lymphocytoss 

Tout lintérét de cette observation est d’ailleurs dans la localisation des 
lésions résiduelles, définitives, qui conditionnent les troubles de la sensi 
bilité. Dans l'interprétation des faits, il faut considérer séparément : 1° | 
bilatéralité de Vanesthésie, 2° les variations régionales 

1° L’anesthésie totale ou hémianesthésie bilatérale dorigine cérébrale est 
d'une grande rareté, mais cette variété clinique a pu passer inapercu 
parce qu'on ne pensait guerre autrefois 4 son existence possible. Elle est 
cependant compatible avec une longue survie, tandis qu'une double hémi- 
plégie motrice, chez l'adulte du moins, entraine rapidement la mort; ell 
est d’ailleurs a present indiquée dans les traités classiques et elle ae 
une démonstration sans réplique dans le cas anatomo-clinique publié pat 
H. Schaffer (1) de Buda-Pesth : Observation clinique en 1905: anesthési: 
tégumentaire bilatérale pour tous les modes de sensibilité, la notion d 
position et la stéréognosie étant particuliérement atteintes. En 1910 


publication de l'autopsie et de examen des lésions sur coupes sériées, 


(1) Neurolog. Centralblatt, 1905, p. 888 Monatschrift f. Psych. u, Neurolog. Bd. XXVI 
1910 
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ramollissement bilateral du gyrus supramarginalis et d'une partie des cir- 
convolutions pariétales ascendantes. 

Le second travail de Schaffer, apres analy se des doctrines en cours, 
conclut 4 la localisation distincte sur l’écorce de deux ordres de troubles 
le déficit sensitif pur qui donne lanesthésie cutanée, et le déficit des fone 
tions dassociation (notions de position et stéréognosie), ces derniéres 
iffectées au gyrus supramarginalis. 

Depuis lors, la physiologie des zones sensitives corticales s'est révélec 
encore plus complexe M. Déjerine, dans la Sémiologie des affections du 
systéme nerveux (1914. p. 915), a dénommeé syndrome sensitif cortical la 
forme clinique la plus habituelle (altération du sens des attitudes, élat 
vissement des cercles de Weber avec aslereognosie partielle ou totale, 
conservation de la sensibilité au contact, a la piqtire, 4 la température et 
iu diapason). Au cours de la guerre cet ensemble symptomatique a été 
observe fréquemment et démontré a la Société de Neurologie par 
MM Rouss\ : Laignel-Lavastine, André Thomas, etc. Peu apres, dés 1915, 
MM. Déjerine et Mouzon (1) ont montré un type inverse: sensibilités vibra- 
toire, thermique et douloureuse trés altérées, avec conservation relative 
du contact, de lidentilicationdes objets et du sens des attitudes. Enfin dans 
d’autres observations de blessures de Suerre, memeavec des monoplégies 
partielles et dissociées, on a trouvé tous les modes de sensibilité compromis 
avee des variations multiples, portant non seulement sur lintensité du 
déficit des perceptions mais aussi, ce qui est plus important, sur l’étenduc 
de la zone insensible quand on passe d'une excitation 4 une autre. On a 
vu aussi parfois des troubles graves de la notion de position sans incoor- 
dination motrice ni dysmétrie marquée (Long et Ballivet 

Chez le malade que nous présentons, on ne trouve pas a l’état isolé l'un 
nu Tautre des syndromes corticaux décrits par M. Déjerine, mais une com 
binaison de ces deux fol mules avec prédominance de l'anesthésie at la dou- 
leur et; la température. Cette S\ mptomatologie indique des lésions assez 
étendues intéressantles circonvolutions pariétales ascendantes et une no- 
table partie des premiére et deuxiéme pariétales transverses. La persis- 
tance des troubles sensitifs, sans atténuation au tronc, surla face et méme 
dans la cavité buceale, s explique par la bilatéralité des lésions ; si, en effet, 
dans lhémianesthésie d'origine cérébrale, on voit habituellement la sensi- 
ilité cutanée reparaitre en partie ou en totalité, @abord dans les terri- 
toires parameédians et ensuite dla racine des membres, c'est évidemment 
pat des processus de suppléance dans lesquels lhémisphére reste indemne 

ue un role prépondérant ; la question des représentations motrices et 


. Lon " } , 
sensitives bilatérales dans le cortex est assez connue et ne demande pas 


cl plus mples développements. 
] 
Les troubles d vout, particuliérement intenses dans cette observation, 
sont sti bles de la méme interprétation En effet, ils ne sont pas rares 


i nd sensitif cortical. Soc. de N } novembre 1915 
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dans hémianesthésie d'origine cérébrale (1) sous une forme atténuée, et 
le plus souvent transitoires, ce qui se concoit aisément. Il est probable qu 
les fonctions de la partie antérieure de la langue dépendent du cortex sen- 
sitif aussi bien que pour les perceptions sensorielles spéciales que pour Ja 
sensibilité générale ; notre malade parait confirmer cette idée, car chez lui 
le badigeonnage de la muqueuse jusqu’au V lingual, avec une solution su 
crée ou salée, ne produit aucune sensation gustative, tandis que sur le 
V lingual la saveur amére de la quinine est percue. 

Quant aux troubles de Volfaction qui aggravent et compliquent le deéti- 
cit de la gustation, on ne peut en déduire aucune interprétation pour 
des localisations cérébrales ; il est vraisemblable qu'a 'époque ot la ménin- 
ite basilaire a détruit les deux nerfs optiques, elle a atteint en méme temps 
les lobules olfactifs ou leurs filets périphériques. 

2 Variations régionales de l'anesthésie. — On remarque dabord dans 
cette observation que, d'une facon générale, l'anesthésie est moins intense 
sur le cété gauche du corps. En effet, indépendamment des zones tota- 
lement indemnes, on note sur 'hémiface gauche, l'index gauche, une réap- 
parition partielle des fonctions sensitives dans des limites assez nettes pour 
étre relevéesau crayon dermographique, et 4 l'avant-bras et sur la main, de 
méme que sur la moitié gauche de abdomen, une atténuation de l'anes- 
thésie sans limite bien précise, démontrable seulement par comparaison 
avec le cété droit. Ces variations quantitatives des troubles de la sensi- 
bilité cutanée et leur asymétrie sur les deux cétés du corps doivent avoi! 
une cause anatomique : des lésions moins étendues ou moins profondes en 
quelques points des zones sensitives corticales ou sous-corticales de lhé- 
misphére droit. 

I} faut enfin, pour expliquer l’intégrité compléte dela sensibilité cutané 
dans certaines régions (périnée, face interne des cuisses, faces plantaire 
ct interne des pieds), admettre des secteurs de l’écorce restés intacts. Les 
schémas montrent une topographie qui rappelle au premier abord celle des 
lésions atteignant les derniéres racines rachidiennes, mais la superposition 
des schémas n'est pas possible la topographie est pseudo-radiculaire, pour 
employer la dénomination 4 présent classique, avec cette particularite 
que dans notre observation elle sert 4 repérer des zones normales av 
milieu d'une vaste anesthésie ; c'est un cliché négatif 4 la place dun 
positif. 

Dans les premiers travaux publiés sur cette question (Horsley, Mills, ete.), 
il s'agissait de bandes anesthésiques longitudinales sur la face externe du 
membre supérieur (territoire de C.5 C.6) ou la face interne (C.7 C.8 D.1), 
puis d'autres observations sont venues montrant des bandes 2 topographi« 
pseudo-radiculaire aux membres inférieurs. Enfin, avee la guerre, ce qui 


paraissait une rareté, pour quelques-uns méme une chose diflicilement 


1)M Aruanassiv-Bentsty en signale la présence dans des cas de monoplégies facialé 


} 


(Lésions de la zone rolandique, zone motrice ef zone sensitive, par blessures de guerre. 
rh. de Paris, 1918, p. 72.) 
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acceptable, est devenu un fait banal dont les études sur les localisations 
cérébrales doivent tenir compte a l'avenir (1). 

Dans l'observation que nous publions, on pourrait objecter — et nous 
1ous étions fait 4 nous-mémes cette objection — que les zones A topographie 
pseudo-radiculaire restées indemnes sont symétriques ou bilatérales, ce qui 
représente une localisation anormale pour un processus inflammatoire 
diffus. En réalité, lasymétrie n'est pas absolue, les territoires indemnes sont 
moins larges 4 droite, ce qui correspond a la prédominance des Jésions sur 
lhémisphére gauche indiquée par l'ensemble de lobservation. D’autre 
part, les centres sensitifs corticaux des extrémités inférieures sont placés, 
a chose est certaine, dans la partie du lobe pariétal qui borde la scissure 
interhémisphérique ; la méme région contient probablement ceux de la 
région périnéale, et il n’est pas absurde de supposer un processus inflam- 
matoire, serpigineux, respectant de chaque cété un secteur bien limité du 
cortex. La bilatéralité de cette intégrité corticale n'est pas plus invraisem- 
blable si l'on invoque le calcul des probabilités, que l'atteinte quasi symeé- 
trique de tout le reste de la zone sensitive, atteinte évidente d’autre part. 

Nous nous attarderions moins a la discussion de troubles fonctionnels 
pithiatiques purs ou sous la forme d'une association organo-hystérique ; 
autrefois, en présence de cette symptomatologie, déconcertante au premier 
abord, nous aurions probablement nous-mémes fait ce diagnostic. Mais la 
conception de I'hystérie s'est bien modifiée depuis vingt ans, et, dans une 
observation de ce genre, on sait prendre les précautions qui excluent la sug- 
gestion chez le médecin et chez le malade ; nous avons dit plus haut que 
iotre patient s'est montré particuliérement précis en répondant aussi ob- 
ectivement que possible au cours de l’observation clinique. La sympto- 
matologie quia été relevée chez lui est explicable par des lésions organiques 
et nous n’avons pas constaté de troubles psychiques surajoutés. I] manque 

videmment le controle anatomique qui donnerait l’explication de certains 
létails ; mais comme il s’agit d'un cas 4 la fois rare et intéressant par sa 
omplexité, nous avons pensé qu'il méritait d'étre publié a titre docu- 


rentaire 


M. Soveves. — J'ai connu, a Bicétre, il y a une dizaine d’années, le 
ilade que vient de presente! M. Long. J’ avoue que son anesthésie 
iit fort intrigué et que j'avais pensé A une anesthésie hystérique, mais 
| est trés possible que | ‘opinion défendue aujourd’hui par MM. Long et de 
Gennes soit la vérité. Voici, a titre de renseignements comparatifs, quels 
tarent, acette epoque, les caractéres de cette anesthésie. 
\u pinceau, on constatait une anesthésie sur toute la surface du corps, 
l'exception des quatre derniers doigts et des quatre derniers orteils, de 


que cété; A exception d’une bande horizontale, haute de trois centi- 


1) Luenmirre a publié autrefois (voir Semaine médicale, 1909, n° 24) une revue sur ce 
rs A l'état d’ébauche ; et au moment od nous rédigeons, cette observation parait 
ans la Revue Neurologique (novembre 1920), un article trés documenté de Galligaris. 


s ovons & ces deux travaux pour les indications bibliographiques 
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meétres, qui faisait le tour du corps, au niveau de lombiiic ; A exception 


d'une petite partie des angles internes des yeux et des paupiéres inférieures. 

A la piqire, on trouvait une anesthésie généralisée plus marquée au 
membres qu’au tronc et 4 la face. Aux doigts, aux orteils et 4 Tangle in 
terne des yeux, la sensibilité était normale. 

Quant 4 la température, le malade ne distinguait le froid du chaud sui 
aucun point du corps, sauf sur langle interne des paupiéres. 

La sensibilité profonde était moins touchée que la superficielle. Le sens 
des attitudes était peu altéré aux doigts, un peu plus aux orteils. Le sens 
stéréognostique était un peu intéresseé. 

Le gout était un peu atteint, ainsi que lodorat. Les muqueuses part 


cipaient 3 l'anesthésie. 


Cette distribution singuliére de l'anesthésie, jointe 4 l'existence cd: 
crises nerveuses survenues 4 l’age de 16 ans, avaient fait penser a Thys 
térie. Le diagnostic d’anesthésie hystérique avait également été fait 
auparavant par MM. Déjerine et Pierre Marie, chez ce malade qui avait 
longtemps séjourné dans les hépitaux parisiens, 4 une époque ot lhys 


térie A stigmates Vv Sey issait. 


IX. Une Famille d Hérédo-Syphilitiques : Paralysie 
générale juvénile, par M™ Lone-Lanpry. 


Nous voudrions montrer 4 la Société de Neurologie trois enfants d'une 
famille @hérédo-syphilitiques observés 4 la consultation du D* Andre 


Thomas (Hopital Saint-Joseph) et intéressants i plusieurs points de vue 


Georges B..., 15 ans,est amené par sa mére qui trouve que, depuis un A deux ans 
l'intelligence de son fils diminue, qu'il devient indifférent 4 tout et de caractére trés 
difficile. 

On trouvechezlui les signes physiques d'une paralysie générale : le tremblement des 
membres supérieurs est menu; presque nul au repos, il se manifeste a l’oceasion d'un 
effort volontaire et s'accompagne de lenteur et de maladresse dans les mouvements de 
précision. L’écriture du malade est irréguliére et tremblée. A la face, le tremblement 
est plus apparent ; on voit la moitié inférieure de la figure agitée de secousses muscu 
laires, de tressaillements ; ceux-cis'accentuent si le malade essaie de tirerla langue, et 
l'instabilité de la langue est caractéristique de la paralysie générale. La dysarthrie existe 
depuis plusieurs mois. La famille elle-méme s’en est apercue et nous la retrouvons aisé 
ment avec la lecture et avec les mots d'épreuve. Les pupilles sont irréguliéres et ne 
réagissent plus a la lumiére 

Il ya unan, G. B...a eu une crise comitialei début jacksonien ; les mouvements con 
vulsifs ont commencé dans le bras droit tandis que l'enfant était encore pleine ment 
conscient, puis la crise s'est généralisée 

Commeil est habituel dans la paralysie générale juvénile, ledéveloppement physique 
de l'enfant s’est arrété ; nous en jugeons par des photographies prises ces derniéres 
années ; ellesconfirment les renseignements fournis par les parents: depuis deux ans, 
l'enfant ne grandit plus: |’expression de sa figure n’a pas veilli; elle est plutét rede 
venue plus enfantine, plus puérile et a perdu, en outre, toute vivacité 


Enfin l'étude duliquide céphalo-rachidien confirme lediagnostic, il contient 15 lym- 
phocytes, | gr. 40 d'albumine, et la réaction de Wassermannest fortement positive dans 
le liquide céphalo-rachidien comme elle lest dans le sang. 

Le déficitintellectuel est moins facile 4 mettre en Evidence puisque, avant] évolut 
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démentielle, l'enfant était déja un débile et avait suivil école diflicilement. Cependant 
les récits de la famille sont catégoriques:il ya régression depuis deux ans ;G. B... était 
un enfant vif, éveillé, sinon intelligent, affectueux avec ses parents, plein de bonne 
volonté dans la conduite. I] n’en est plus ainsi. I] est actuellement indifférent, inerte, 
incapable d'un travail régulier ; on peut encore |’occuper manuellement, Ala condition 
de rester A cété de lui pour le diriger ; sinon, il ne sait méme plus balayer une piéce 
correctementa causede l’'absence compléte d'initiative psychique, de la lenteur et de la 
maladresse dans l’exécution des actes. 

L’amnésie existe, sans étre cependant nettement progressive ; le malade peut encore 
compter les petits billets et la monnaie usuelle quand il |'a sous les yeux; seulement le 
calcul mental le plus simple est impossible. 

Enoutre, G, B...esttrés puéril, pleurant trés souvent, racontant les histoires comme 
un bébé. Il se met violemment en colére sousle moindre prétexte, refuse obstinément 
d'exécuterun ordre, puis sans raison, change d’avis et se laisse conduire docilement. 
I] n‘existe pas chez lui actuellement, et nous ne retrouvons pas dans son histoire, la 
notion d'un délire mégalomaniaque, ni méme une période de grande exubérance. 

I] y a,d’autre part, quelques particularités 4 signaler chez ce malade, ainsi il se tient 
la tétetoujours penchée en avant, attitudeanalogue a celle des parkinsoniens ; mais il 
n'ya pas de rigidité, le regard n‘a pas la fixité parkinsonienne ; ilest au contraire trés 
mobile et difficile 4 fixer. Ladentition, sans avoir les caractéres spécifiques, est mau- 
vaise ; lesincisives sont petites et dentelées. Les mains sont toujours violacéeset froides ; 
les articulations métacarpo-phalangiennes des deux pouces n'ont presque pas de mobi- 
lité. Les orteils ont une longueur exagérée avec un écartement prononcé entre le premier 


et le deuxiéme orteil. 


J. B..., 19 ans, sceur de G. B... L’hérédité syphilitique se manifeste de plusieurs 
maniéres chez elle : le front est nettement déformé et se rapproche du type olym- 
pien ; elle a eu une crise de convulsions 4 ]'ége de 3 ans et des troubles de la vue 
depuis son enfance. L’examen ophtalmoscopique pratiqué par le D" Monthus signale 
du nystagmus ; une albsence des réactions pupillaires 4 la lumiére et 4 ]'aceommoda 
tion ; des séquelles de chorio-rétinite de nature syphilitique ; elles entrainent la 
perte presque compléte de la vision pour |'ail gauche qui ne voit plus que dans le 
segment tout a fait externe du champ visuel 

Laréaction méningée se traduit chez elle par | ‘abolition des deux réflexes achilléens. 

C. B ..,17 ans, fréredes deux précédents malades, est un peu hydrocéphale avec le 
front olympien. Chez lui J arriération psychique est manifeste. L’humeur et le 
caractére sont gravement troublés. Incontinence d'urine nocturne. 

Il n’existe pas de modifications de la réflectivité, pas de signes oculaires. Par 

ontre, la réaction de Wassermann est fortement positive dans le sang ; et on 
trouve 4 lymphocytes, 0,42 centgr. d’albumine dans le liquide céphalo-rachidien 


Ces trois malades représentent trois modalites de Vhérédité syphilitique. 

Le premier est atteint d'une paralysie générale évoluant depuis un a 
deux ans, avec tous les signes physiques de la paralysiec générale, les trou- 
bles du caractére et le déficit mental. I] manque les idées délirantes de 
grandeur et l’excitation psychique, mats ce défaut est presque la régle dans 
la paralysie générale juvénile qui évolue sous une forme démentielle simple 

La deuxiéme malade a un front olympien, des troubles oculaires de na- 
ure syphilitique et une abolition des réflexes achilléens. 

Chez le troisiéme malade atteint dhydrocéphalie avec arriération men- 


ins le liquide 


! 


{ l existe de la lvymphocytos¢ et de | hyp ralbuminose ¢ 
céphalo-rachien 
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le pere est un tabétique fruste avec des douleurs lancinantes anciennes, unc 
abolition des réflexes patellaires et achilléens. La mére est bien portante 
mais sur 12 grossesses, elle n'a conservé que 6 enfants et a fréquemment 
accouché avant terme. Il y a trois autres enfants. Nous avons examin 
le plus jeune agé de 6 ans, et avons retrouve chez lui un front olympien 

malheureusement il ne nous a pas été possible d’examiner les deux autres 
I] vy aune fillette de 11 ans sur laquelle on ne signale rien, mais au_ sujet 
du fils ainé Agé de 25 ans, nous sayons qu'il a eu pendant les années di 
service militaire des troubles de la vue qui ont été soignés par des piqures 

Nous ne pouvons pas connaitre la date de la syphilis du pére, car avan! 
notre examen, il ignorait qu’il avait eu la syphilis et ne s’est jamais soign: 
pour cette affection. Il ya eu lieu de penser toutefois qu'elle est antérieure 
au mariage puisque la mére a commencé la série des fausses couches aus- 
sitét apres. 

Il est donc intéressant de remarquer dans cette famille la durée prolongée 
de Vinfluence du virus syphilitique, puisque pendant 20 ans la plupart des 
enfants issus de ce pére sont des hérédo-syphilitiques, et il faut aussi re 
marquer la tendance neurotropique de ce virus chez le pére et les enfants, 
tous atteints de lésions oculaires ou nerveuses. 


X. — Mouvements involontairesde la main gauche. Hyper- 
algésie au pincement. Synesthésalgie. Réaction ther- 
mique a la douleur dans un cas de lésion bulbospinale 
(vraisemblablement syringomyélie avec syringobulbie) 
(Présentation de malade), par M. ANpré Tuomas. 


Ce malade présente des troubles moteurs et sensitifs d'un ordre un peu 
spécial, 

1° Une agitation continuelle du membre supérieur gauche plus marquée 
dans la main : les doigts, le pouce davantage que les autres, exécutent sans 
cesse des mouvements d’extension et de flexion. I] existe, en outre, des 
contractions fasciculaires dans les divers groupes musculaires du bras 
et de l'avant-bras. Les mouvements de la main sont variables de vitess: 
et d’amplitude, ils ont rarement la lenteur de l'athétose, la brusquerie di 
la chorée, ils redoublent de rapidité, d’amplitude et de fréquence sot 
influence de quelques excitations périphériques sur lesquelles nous revien 
drons plus loin. La volonté réussit momentanément a diminuer cette agi- 
tation, sans la suspendre complétement, et, si |’ effort persiste, elle reprend 
toute son intensité. Ces mouvements sont d’ailleurs inconscients, ce qui 
n'est pas surprenant vu les troubles de la sensibilité qui occupent tout le 
membre supérieur. Au dire du malade l’agitation dela main persisterai| 
pendant le sommeil, nous n’avons pu contréler le fait. La diminution de 
la force n'est pas trés accentuée, les mouvements volontaires sont mala- 
droits. Les efforts du membre supérieur droit et du pied gauche entrainent 


des syncinésies du membre supérieur gauche. 


Les troubles sensitifs sont de deux ordres : des troubles subjectifs con- 
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sistant en une sensation permanente de fourmillement dans tout le membre 
supérieur gauche et des troubles objectifs portant sur la sensibilité super- 
ficielle et profonde. La sensibilité 4 la piqtre et 4 la température est extré- 
mement diminuée 4 gauche sur tout le membre supérieur, la partie supé 
rieure du thorax jusqu’au mamelon (compris), | hémitéte et l"hémicou ; ce- 
pendant le nez, le tiers interne de la région frontale, sont plus sensibles 
que les autres parties de la téte. La sensibilité est encore diminuée, mais 
tres légérement, sur le trone jusqu'a une ligne passant A deux centimetres 
au-dessous de l’ombilic. La sensibilité tactile est également trés affaiblie 
dans les mémes régions. La main est totalement anesthésique pour les 
sensibilités superficielles ; la sensibilité articulaire y est abolie presque 
complétement. Cependant la pression et la malaxation, tout en exagérant 
les fourmillements,,procurent un certain soulagement. Agnosie totale. La 
sensibilité articulaire n'est qu’affaiblie dans les articulations du poignet 
et du coude. Les limites de l’analgesthésie varient un peu d'un jour a 
l'autre ; c'est ainsi que le mamelon et l'aréole se sont montrés anesthé- 
siques au cours de quelques examens, sensibles a d'autres, en particulier 
pour le pincement. 

L’hyperesthésie au pincement est trés nette sur la partie latérale des seg- 
ments D III, D IV et se prolonge sur la partie interne du bras D III (dans 
le méme territoire, la sensibilité 4 la douleur est moins atteinte). Le pin 
cement y est extrémement désagréable ainsi que sur une zone située au- 
dessous de |’épine de l’omoplate ; dans la méme zone, quoique moins 
vivement sentie, la piqdre serait plus désagréable. 

Le pincement produit non seulement une sensation trés pénible loco 
dolenti, mais celle douleur saccompagne d'une recrudescence des sensa- 
tions de fourmillement et de lagitation dans la main. 


Les autres symptémes sont : a gauche, abolition des réflexes styloradial, prona 
teur et tricipital, léger amaigrissement de la main, en particulier des éminences 
thénar et hypothénar, sans contractions fibrillaires, ni réaction de dégénérescence, 
tonus diminué pour le coude, légére scoliose 4 convexité orientée 4 gauche. Réflexes 
du membre inférieur un peu plus vifs que du cété droit. Absence de clonus 
réflexe plantaire en flexion. Quelques fourmillements dans les deux derniers orteils 
Réflexe cutané abdominal et crématérien normaux. 

La température des extrémités est habituellement symétrique. Par intermit 
tences et pendant la nuit, sudation prédominant 4 gauche. 

Le eété gauche de la face parait un peu plus petit et plus en retrait. L'il est 
légerement enfoncé. Pupilles normales. Réflexe cornéen aboli. Déviation de la 
pointe de la langue 4 droite avec limitation des mouvements de latéralité et de rota- 
tion vers le cété gauche. 

Parésie de la moitié gauche du voile du palais avec abolition du réflexe pharyngé 
du méme cété. Larynx normal. Nystagmus dans le regard dirigé 4 gauche, plus 
rare dans le regard dirigé 4 droite. Légére difficulté de la parole et de la déglutition. 

\ucun trouble sphinctérien. Impuissance absolue. Sensibilité testiculaire conser- 
vee. 

Le cété droit n'est pas absolument intact. Les réflexes du membre supérieur 
sont trés aflaiblis et la percussion de l'aphophyse styloide du radius donne lieu a 
une flexion dela main et des doigts. 

Liquide céphalo-rachidien : 2 lymphocytes, albumine 0.60. Wassermann néga- 
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tif. Dans les antécédents de ce malade, quiest agé de 38 ans, et qui exerce la profes 
sion de camionneur, on reléve une commotion par éclatement d’obus avec chute et 
perte de connaissance en 1917. Les premiers symptémes, crampes de l’épaule, pico 
tements du bras gauche, légers étourdissements, remontent i 6 mois environ. La 
maladresse de la main gauche remonterait au mois d'octobre ; troubles de la parole 
depuis trois mois, brailures de la main non percues en décembre. 


I] n'est pas douteux que l'on se trouve en présence d'une affection bulbo- 
spinale localisée ou prédominant 4 gauche et il est vraisemblable qu’il 
s'agit de syringomyelie avee syringobulbie. 

Les mouvements involontaires ont été signalés dans un assez grand nom- 
bre de cas de S\ ringomveélie sous diverses formes (chorée-athéthose, 
spasmes). 

L’hyperesthésie au pincement dans un territoire hypoesthésique aux 
autres modes de sensibilité est assez comparable a celle que nous avons ob 
servée dans une partie des territoires devenus anesthésiques aux excita- 
tions superficielles, 4 la suite de la section d'un nerf. 

L’exagération des sensations de fourmillement dans le membre supé- 
rieur gauche, provoqué par le pincement de la région sous-axillaire, mé- 
rite de retenir attention. Ici on ne peut penser a des phénoménes de rége- 
nération et a des erreurs daiguillage dans les voies périphériques comme : 
la suite de la section d'un nerf. D’ailleurs la sensation désagréable appa- 
rait @abord au niveau méme du pincement et s'étend ensuite sous un 
autre mode dans Je membre supérieur Bien que la S\ ringomvelie soit unt 
affection dans laquelle on ait constaté la présence de névromes en plein 
tissu désorganisé, il nous semble peu vraisembable qu'une telle dispo- 
sition puisse étre invoquée pour expliquer cette synesthésie. 

Des phénoménes du méme ordre ont été décrits par M™ Deéjerine et 
M. Regnard, par M. Lhermitte dans les blessures dela moelle. Des exci- 
tations appliquées au-dessus de la ligne d’‘anesthésie accentuaient des sen- 
sations désagréables localisées dans les membres inférieurs paralysés 
Dans le cas rapporté par les premiers auteurs, la chaine sympathique avait 
été interrompue, comme Tindiquaient certaines perturbations des voies 
sympathiques, et ils avaient émis lingénieuse hypothése d'une erreur d’ai- 
suillage des fibres sensitives sympathiques au cours de leur restauratio: 
M. Lhermitte avait supposé que certaines excitations parties d'un terri 
toire hyperalgésique trouyaient dans un tissu spinal irrité une condition 
favorable a leur diffusion et 4 leur propagation jusqu’aux voies conduc 
trices d’autres régions 

Cependant chez l'un des blessés de M. Lhermitte, le pincement du lobul 
de Voreille gauche produisait le méme phénomeéne que les excitations de | 
zone hyperalgésique. Chez notre malade, le bruit d'une porte, diverses sen 
sations qui saisissent ou surprennent, provoquent le méme regain de sen 
sations que le pincement de la région axillaire. Il s’agit, en somme, de phe 
nomenes tres comparables aceux qui ont ete observés au cours de | 


causalgie par Weir Mitchell et auxquels M. Souques a donné le nom cle 


svnesthésalvies. 
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La douleur ou la sensation permanente est accrue par divers incidents 
qui produisent un état affectif pénible, désagréable. On peut se demander si 
physiologiquement une telle répercussion ne peut s’exercer exclusivement 
dans le domaine affectif et ne peut étre comparé dans une certaine mesure, 
en raison d’associations psycho-émotives que nécessite un pareil meca- 
nisme, aux réflexes conditionnels. 

Un réle important a été attribué au systeme sympathique dans la pa- 
thogénie de la causalgie : les uns mettent en cause l irritation des fibres 
svympathiques qui suivent lestroncs nerveux (H. Meige et M™ Alhanassiu- 
Bénisty), d’autres celle des fibres comprises dans la gaine adventice des 
vaisseaux (Leriche) 

Sans préjuger de l'existence des voies sensitives sympathiques, on peut 
admettre, avec Head, l’existence d'une sensibilité protopathique dont 
l'exaltation, telle qu'elle se produit au cours des blessures du nerf et plus 
spécialement de la causalgie, est éminemment propre a retentir doulou- 
reusement dans le domaine de Il’affectivité et de émotivite. 

Ces perturbations aflectives et émotives donnent lieu 4 des réactions 
vives qui se font par l’intermédiaire du syst¢me sympathique, réactions 
dynamogéniques vaso-motrices, sudorales, ou inhibitrices ; ces réac- 
tions se produiseut non seulement a la périphérie débordant souvent 
le domaine du nerf intéressé, mais aussi sur le nerf malade, au niveau de la 
zone traumatisée ou cicatricielle, et d'autres observations nous ont démon- 
tré que les régions cicatricielles subissent plus vivement ou difléremment 
les réactions sympathiques, 4 cause des dispositions particuliéres de 
leur régime circulatoire, d’ot une nouvelle condition d irritation pour 
les libres traumatisées. On se rend ainsi trés bien compte que des exci- 
tations a distance, des états émotifs ou affectifs qui prennent leur origine 
ailleurs que dans la blessure, soient susceptibles de retentir sur les causal- 
gies et les phénoménes qui les accompagnent, par | intermédiaire des 
troubles circulatoires qu'ils occasionnent au niveau de la cicatrice. D’ail- 
leurs les lésions observées sur les nerfs des causalgiques ne sont pas des 
destructions profondes et leur aspect indique presque toujours des 
désordres circulatoires ; d’autre part, la causalgie ne s’‘installe pas 
immeédiatement aprés la blessure, mais plusieurs jours aprés elle, circon- 
stance qui constitue encore un argument en faveur de l’intervention du 
tissu cicatriciel et de la vascularisation. 

Ne peut-on appliquer a certaines lésions spinales et bulbaires la concep- 
tion précédente eten déduire que dans divers processus ou les lésions vas- 
culaires jouent un grand réle comme dans certaines S\ ringomyeélies, l’af- 
lectivité ou émotivite peuvent exalter quelques symptomes parmi les- 
] 


| les douleurs, par lintermédiaire des réactions trés spéciales qu elles 


produisent dans lirrigation sanguine au niveau méme de la lésion, qu'elle 
soit en évolution ou cicatrisée. D’ailleurs, lorsque l'on pince le malade 


trois ou quatre fois de suite au niveau de la région axillaire, la temperature 


baisse sensiblement sur la main gauche, en méme temps de I’agitation 


SV accentue. 
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Tout cela n'est encore qu'une hypothése, mais elle s'appuie sur des faits 
précis tels que l'intensité ou la qualité spéciale des réactions sympathiques 
au niveau des foyers morbides, les réactions sympathiques d'origine affec- 
tive, l’influence des variations thermiques ou circulatoires sur la sensi 
bilité et la douleur, et cette hypothése parait assez séduisante quand i] 
s’agit d’expliquer l'exaspération des douleurs produites par des émotions 


ou des excitations appliquées trés loin du membre malade. 


Xl. — Sur un cas de Synostose Radio-cubitale supérieure 
congénitale et héréditaire, par MM. J. Luermirre et Bevcnarp. 


Parmi les anomalies congénitales du squelette humain, la synostoss 
radio-cubitale supérieure compte parmi les plus rares puisque, dans un 
travail trés complet sur cette malformation, Kienbock ne peut en réunit 
que 36 cas démonstratifs. La malade que nous présentons est atteinte de 
synostose radio-cubitale supérieure bilatérale mais, chez elle, cette affec- 
tion offre certains traits assez particuliers pour que étude de ce fait 


ne soit pas, croyons-nous, sans intérét. 


M™ L., agée de 71 ans, blanchisseuse, a été hospitalisée 4 [hospice P. Brousse 
pour sénilité. Dans ses antécédents, aucun fait ne semble digne d'étre relevé. Elle a 
eu 3 enfants dont l'un, bien portant, a pu étre examiné par nous. 

La malade est entréea l'infirmerie pour une broncho-pneumonie compliquée d’a 
systolie dont elle est aujourd'hui guérie. Au cours de |l'examen, nous fiimes frappés 
de l'attitude trés spéciale des avant-bras et de la suppression totale des mouvements 





de pronation et de supination 

Etat actuel. — Ainsi qu'on peut sen rendre compte, les mains gardent I’attitude 
de la pronation et celle-ci est trés accusée A gauche oi la face palmaire regarde en 
dehors lorsque les membres supérieurs sont pendants le long du tronc. Dans cette 
position, l’olécrane regarde en avant. La flexion des avant-bras est limitée et ce 
mouvement s'accomplit tandis que le cubitus reste situé au-devant du radius : du 
coté gauche, la flexion place la main dans Il attitude du serment, cest-a-dire la 
paume en avant. Tant activement que passivement, tous les mouvements de prona- 
tion et de supination sont complétement abolis ; l’articulation radio-cubitale supé- 
rieure semble bloquée. Il en résulte une certaine difficulté dans l'exécution des actes 
de la vie journaliére ; c’est ainsi que la malade ne peut se boutonner de Ja main 
gauche et est obligée, lorsqu’elle fait usage de ce membre, de remplacer la pronation 
et la supination de la main par un mouvement de rotation de l‘humérus combiné 
avec l’adduction. 

La palpationdu coude ne fournit que peu de renseignements. Cependant, A droite, 
on percoit sous le tégument une créte osseuse oblique, douloureuse a la pression, 
laquelle correspond 4 peu prés a l'interligne huméro-cubital. La diaphyse radiale 
semble s’‘enfoncer dans Jes masses musculaires épicondyliennes et la téte radiale 
n'est pas percue. 

EXAMENS RADIOGRAPHIQUES Les radiographies montrent que les épiphyses ra 
diale et cubitale des deux cétés sont fusionnées en un massif osseux commun. | 
téte du radius est, desdeux cétés, complétement absente 

L’humérus s’articule uniquementavec le cubitus dont l’olécrane comme l'apophys: 
coronoide se prolongent par des ostéophytes irréguliers dont l'un, antérieur, form 
un véritable butoir d’arrét contre la face antérieure de la cavité coronoide de | hu 


mérus. C'est grace A ce butoir que se trouve limitée la flexion de l’avant-bras 
L’ensemble de l'articulation du coude vue de profil ressemble a un écrou (la t 
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hlée) enserré par uneclef anglaise dont les mors sont représentés par l'apophyse 
sronoide et l’olécrane. 

L’épitrochlée semble hypertrophiée tandis que | épicondyle et méme le condyle 
sont nettement atrophiés 

L’extrémité inférieure des os de |'avant-bras montre seulement un aspect massif, 
trapu du radius, lequel se prolonge dans une apophyse styloide hypertrophiée et 
incurvée en dedans. Il n’existe pas de corpus curvus. Le squelette de Ja main laisse 


voir des lésions habituelles du rhumatisme chronique 
j 


Lacharpente musculaire des avant-bras apparait légérement réduite de volume, 
mais la force musculaire est normale ainsi que les réactions électriques. 

Il n’existe aucune perturbation des fonctions nerveuses : sensibilité, réflectivité 
osseuse, tendineuse, cutanée, vaso-motricité, trophicité. 

En résumé, nous avons sous les yeux un type achevé de synostose 
radiocubitale supérieure. I] s agit bien ici dune malformation congénitale, 
la malade est trés aflirmative 4 cet égard et se souvient que, dans son en- 
fance, on l’'avait baptisée du sobriquet pittoresque de « patte de canard ». 

Malgré cette déformation des avant-bras et les limitations des mouve- 
ments de flexion et surtout la perte absolue de la pronation et de la supi- 
nation dont elle s'accompagne, cette synostose ne semble pas sétre dou- 
blée de troubles fonctionnels importants puisque la malade a pu toute sa 
vie exercer sans fatigue le métier de blanchisseuse. 

\insi que nous I'avons indiqué plus haut, Kienbock a fait de cette va 

i¢té de synostose une étude radiologique appronfondie ; cependant il ne 
parait pas que l'accord soit fait au sujet des altérations osseuses que révéle 
Pétucle par les rayons X. D’aprés Kienbock, la substance spongieuse des 
epiphyses radiales et cubitale peut se fusionner en une masse commune 
tandis que, selon Lieblein, c'est un pont fibreux qui unit les deux Os de 
‘avant-bras. Rais admet que, malgré la soudure des extrémités radiale et 
cubitale, les deux os gardent leur individualité, et Melehoir pense, en s’ap- 


puyant sur un cas personnel, que les cavités médullaires ne se fusionnent 


Signalons enfin que Madrange, auquel nous devons une excellente thése 

surce sujet, déclare que sil se forme un tissu osseux compact entre le 

dius et le cubitus, en général l'articulation radio-cubitale supérieure est 
conservee 

Nos recherches radiographiques nous ont montré, au contraire, que dans 

os 2 faits (la mére et le fils) la fusion des extrémités du radius et du cubi- 

était compléte et qu'il était impossible de retrouver méme une ébau- 


che de larticulation radio-cubitale supérieure. 


I vnostose radio-cubitale apparait, dans l’immense majorité des faits, 
$\ trique et réguliére, selon l'accord général ; il en était ainsi chez les 
a suyets dont nous presentons les radiographies. Cependant, chez la 
petite fille de M™¢ L..., affection serait exclusivement unilatérale, au dire 
cle pere. 

ractére congénital de la synostose radio-cubitale ne semble avoir 


ecl © A aucun observateur et, sur ce point, le consentement esta peu 


nanime. Nous ferons remarquer seulement que certains auteurs a 
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exemple de Melchoir admettent que si, dans son principe, l'affection est 
congénitale, du moins ossification peut s’établir seulement aprés les pr 

miéres années de la vie. La malformation originelle ne serait pas la sou- 
dure du radius avec le cubitus, mais la luxation en arriére du radius. Ceti: 
opinion ne nous parait pas valable pour tous les cas, et le notre plaide net 

tement contre cette interprétation puisque, nous le répétons, non seule 
ment on ne retrouve aucune trace de luxation en arriére du radius, mais 
les épiphyses supérieures des deux os ne forment qu'une masse ogival: 
dont les arceaux correspondent aux diaphyses radiale et cubitale aux tra 

vées osseuses convergeant vers la clef de yvoite coronoidienne. 

Incontestablement, le point le plus obscur de l'histoire de la synostos¢ 
radio-cubitale tient dans l’étiologie. Sous quelles influences cette malfor- 
mation se développe-t-elle ? C’est la encore un mystére que plusieurs 
auteurs se sont efforcés de percer, mais il serait assurément excessil 
de dire que les résultats de ces recherches aient été fructueux. La question 
reste entiére ou a peu prés. 

C’est pourquoi le fait que nous apportons, s'il ne donne pas la clef du 
probléme, en montrant dans quel sens doivent s‘orienter les recherches, 
ne nous semble que sans intérét. 

Non seulement notre cas est certainement d'origine congénitale, mais i] 
est un exemple saisissantde la nature héréditaire de l'affection. Celle-ci 
se laisse poursuivre a travers 4 générations Le pére de notre malad« 


présentait, comme cette derniére, une synostose radio-cubitale bilatérale; 


le fils de celle-ci, que nous avons pu étudier longuement, est atteint de | 
méme difformité osseuse, ainsi que le démontrent les épreuves radiogra 
phiques, et enfin sa fille présente une synostose radio-cubitale unilatérale 
coude gauche). 

Nous retrouvons ce caractére héréditaire de la synostose dans une obser- 
vation de Blumenthal dans laquelle il est mentionné qu'une seeur de la 
malade ainsi que son pere et la grand’mére maternelle présentaient la 
méme malformation. Dans quelques faits, comme celui qua rapport 
Joachimstahl, l’affection, si elle n’est pas héréditaire, apparait avee un 
caractére familial indiscutable. 

Bien que trop de documents nous fassent défaut pour essayer d’explique: 
la raison d’étre de la synostose radio-cubitale congénitale, du moins la no- 
tion dhérédité attestée par notre observation indique que, selon tout 
vraisemblance, lorigine de cette malformation est a chercher non pas dans 
un trouble du développement embryonnaire conditionné par un trauma 
tisme ou une affection maternelle et encore moins dans une maladie des 
premiers mois de la vie extra-utérine, mais bien plutét dans une modi- 
fication du plasma-ancestral. Et nous serions tentés d’admettre avec 
Hamilton, Kreglinger, Wilkie, Klapp. que la synostose radio-cubitale n’est 
peut-étre que la réapparition d'un caractére ancestral trés lointain a la ve 
rité dont on trouverait l’origine chez certains digitigrades et les amphibiens, 


lesquels, on le sait, tout comme chez le feetus humain, gardent, avant | 


quatriéme semaine, les radius et cubitus encore fusionnés. 
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\ll. — A propos de la note de MM. Sicard et Paraf (1) 
sur le Traitement Intrarachidien de la Syphilis ner- 
veuse, par M. G. Marinesco (de Bucarest). 


MM. Sicard et Paraf ont présenté, & la séance du 4 novembre 1920, a la 
Société de Neurologie, une note dans laquelle ils se prononcent catego- 
riquement contre l'emploi de l'autosérothérapie rachidienne comme trai- 
tement de la syphilis nerveuse. Ils invoquent en faveur de leur opinion les 
résultats obtenus chez 14 sujets atteints de neurosyphilis, la plupart tabé- 
tiques ou paralytiques généraux. Les auteurs se croient autorisés a aflirmer 
que le sérum additionné, en outre, d'une quantité de novarsénic n’ont donné, 
dans leur cas, aucun résultat favorable probant, sauf quand il était ins 
titué concomitamment avec le traitement intraveineux ou musculo cutané. 
Bien plus, ce qui assombrit leurs résultats, c'est qu'ils ont enregistré deux 
cas de mort. Evidemment, si les conclusions de MM. Sicard et Paraf 
étaient expression des résultats obtenus jusqu'a présenten Roumanie, en 
Amérique et en Espagne, la rachisérosalvarsanothérapie in vitro, devrait 
étre abandonnée sans aucune hésitation. Or, ce n'est pas le cas, comme cela 
est connu par les travaux publiés dans ces diflérents pays. En effet, dés 
l'année 1913, lorsque nous avons préconisé l'emploi des sérums_ salvar- 
sanisé in vilro (2), suivis dans cette voie par Ogilvie, Lafora, Belarmino 
Rodriguez, ete., aucun auteur n’a signalé des cas de mort. Bien plus, on a 
publié des cas d’amélioration ou de guérison ]a oft les méthodes classiques 
avaient échoué. Je suis porté a croire que la mort dans les deux cas si- 
gnalés par MM. Sicard et Parafn’est pas due a l'emploi de la méthode de 
'autosérosalvarsanisation in vitro, qu'un autre facteur a di intervenir 
qu'il est difficile de préciser. Du reste, dans leur note, les auteurs ne font 
pas mention de la quantité d'arsénobenzol quils ont ajouté au sérum. 
C'est lA pourtant un point essentiel du traitement. En effet, dés l'année 
1912, Wechselmann et peu de temps aprés, nous-méme, avons montré que 
la moelle épiniére est trés sensible a Tinjection de néosalvarsan dans la 
cavité arachnoidienne spinale. Nous avons eu a enregistrer alors des ré- 
sultats facheux tels que troubles de la miction, paraplégie, troubles de 
lasensibilité, ete. C'est lA la raison pour laquelle nous avons eu l’idée d’em- 
plover le sérum comme véhicule du néosalvarsan et c'est ainsi que nous 
avons constate quon peut alors injecter dans la cavité arachnoidienne des 
quantités doubles ou méme triples de néosalvarsan, sans troubles sérieux 
du cété dela moelle épiniére. Je suis d’avis néanmoins qu ‘il ne faut 


pas dépasser la dose de 4 mm. ajoutés a 8 gr. de sérum des malades ; 


qu'il faut toujours garder la solution de néosalvarsan dans du sérum a la 
(1) S$ pet Parar, A propos du traitement intra-rachidien de la syphilis nerveuse 
Soc. de Neurologie de Paris. Séance du 4 novembre 1920. (Revue Neurol., 1920, n® 11. 
2) Pour I’historique de la question, je renvoie le lecteur 4 mon article : Remarques sur 
le tr vail de M. Lafora : Traitement intra-rachidien des affections syphilitiques et parasy- 


pu wes du systéme nerveux, par M. G, Manruinesco. (Revue Neurologique, 1919, n° 12 
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température de 55° pendant au moins une demi-heure. Je préfére in- 
jecter le sérum & la température de 36)°. Si la cavité spinale est sensibl 
i Taction du sérum salvarsanisé in vitro, la cavité arachnoide cérébrale sup 
porte infiniment mieux le novarsénic. Nous avons pu, avec le concours di 
M. Mineu, y introduire des doses considérables allant jusqu'a 160 mm. di 
néosalvyarsan dans le sérum du malade. Mais c’est 1A une pratique tout 
fait exceptionnelle qui n'est applicable que dans des cas trés graves de pa- 
ralysie générale et qu'on ne doit utiliser qu’avec la plus grande prudence, 
car si l'on dépasse la dose de 50 mm. on constate souvent des accés fr 
quents d’épilepsie qui peuvent méme devenir inquiétants. Les résultats 
obtenus sont cependant remarquables etl'amélioration est beaucoup plus 
rapide que par | injection de sérum salvarsanisé in vitro introduit par | 
cavilé spinale. 

J'ai le regret de ne pas partager opinion de MM. Sicard et Paraf lors 
qu ils aflirment que le traitement intrarachidien du sérum salvarsanisé o 
mercurialisé n’aurait pas de valeur parce que le résultat le plus probable- 
ment acquis est un trouble de la perméabilité méningée et qua la faveu 
de cette perturbation osmotique les médicaments introduits par voie intra- 
veineuse et sous-cutanée pénétrent plus activement, méme dans le paren- 
chyme nerveux. Les expériences nombreuses que j'ai entreprises avec les 
matiéres colorantes introduites dans la cavité arachnoidienne spinale ont 
montré que ces substances pénétrent dans le parenchyme nerveux, ce qu 
n'arrive jamais par les injections intraveineuses méme répétées, avec les 
mémes substances. J'ai la ferme conviction que la rachisérosalvarsanothé- 
rapie in vivo el invitro estla méthode de l'avenir dans le traitement des 
iffections neurosyphilitiques ; mais pour obtenir le maximum de ce qui 
la méthode peut donner, il faut s’entourer de toutes les précautions né- 
cessaires: varier laquantité de sérum, celle de néosalvarsan ajoutée, suivant! 
état du malade, puis combiner la rachisérosalvarsanothérapie avec les 
injections intraveineuses de néosalvarsan et de mercure. Dans de pareilles 
conditions, on obtient des résultats supérieurs, et la rachisérosalvarsano- 
thérapie devient a la fois une méthode eflicace et inoffensive, comme | 
prouvent les 11.000 injections pratiquées en Amérique, en Roumanie, e1 


Espagne et ailleurs. 


M. Sicanp. — M. Marinesco a bien voulu me communiquer son tra\ 
et ses remarques sur le traitement intra-rachidien de la syphilis net 
veuse. 

M. Marinesco connait toutes mes prédilections pour l'étude des m 
ninges et du liquide céphalo-rachidien. Il peut étre assuré que j’aurais ét 
heureux de participer au succés de la voie sous-arachnoidienne dans | 
traitement de la syphilis nerveuse, puisque j'ai été le premier, je crois, des 
ma these en 1899, d utiliser les injections lombaires de sels solubles mer- 
curiels vis-i-vis de la neuro-syphilis. 


Or, mes recherches anciennes et récentes, aussi bien avec le mercuré 


quayec le novarsenic ou les sérums mercurialisés ou novarseniqués, 1 
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m'ont donné aucun résultat probant, et je n'ai gardé actuellement que 
scepticisme et méme appréhension pour la méthode rachidienne et surtout 
pour celle d'auto-thérapeutique méningée. 

M. Marinesco ajoute : « MM. Sicard et Paraf ne font pas mention de |: 
quantité de novarsenic qu’ils ont ajouté au sérum. C’est la un point essen- 
tiel du traitement, etc... » 

Si M. Marinesco veut bien relire notre communication, il y trouver: 
explicitement et précisément dans les deux observations de mort aprés 
wito-sérothérapie rachidienne, que nous nous sommes servis de sérum 
non novarseniqué (en italique également dans notre texte original). Le 
sérum a luitout seul est donc responsable des accidents mortels, sans qu'il 
yait lieu d’incriminer le novarsenic, méme intra-veineux, puisque les ma- 
lades étaient en plein repos médicamenteux novarsenical. 

Ces chocs auto-sériques ne sont, du reste, pas faits pour nous surpren- 
dre, le sérum fat-il chauffé 455°. La partie liquide du sang retiré de l’orga- 
nisme ne posséde plus les mémes propriétés que le plasma. II s’agira alors 
de sérum, c’est-da-dire d'une albumine hétérogéne qui se comportera comme 
telle, méme vis-a-vis du sujet dont elle proviendra. 

Et ne connait-on pas malheureusement les aléas et les caprices de ces 
chocs colloidoclasiques par albumine hétérogéne sur lesquels M. Widal et 
ses ¢léves viennent si justement d'insister ? 

Jene pense pas que dans les cas de neuro-syphilis le bénéfice thérapeu 
tique soit suflisamment prouvé et affirmé pour que l'on puisse conseille: 
au syphilitique du névraxe de se soumettre 4 un traitement sérique sous 
arachnoidien qui peut entrainer, a l'occasion, des complications graves et 


memes mortelles. 
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Abcésdu Lobe Temporal du Cerveau d’Origine Otique, par P. Jaceves 
et Gaup, Soc. de médecine de Nancy, 23 juin 1920. Revue méd. de l'Est, p. 626, 
15 juillet 1920. 


Observation détaillée d'un jeune soldat atteint d’otorrhée gauche ancienne avec 
carie ossiculaire et ostéite chronique de l'autre fistulisée en avant ; abcés du lobe 
temporal gauche diagnostiqué précocement grace A divers symptOmes trés nets : 
troubles psychiques, lenteur extréme du pouls, stase papillaire qui va en s’accen- 
tuant surtout 4 gauche, hémiparésie facio-brachiale droite, surdité verbale, parésie 
des muscles du pharynx, etc. Intervention opératoire immédiate empéchant le pus 
de diffuser davantage et les lésions d’ostéite du toit de l'autre de gagner l’écaille du 
temporal; la collection était bien intracérébrale, mais se comportait encore plutot 
comme un empyéme que comme un abcés avec lésions pariétales ; aussit6t aprés 
l’intervention, relévement du pouls et amélioration rapide de tous les symptémes 
la guérison des troubles nerveux et infectieux a été compléte, le militaire a été 
conservé dans le service auxiliaire. Considérations sur la nécessité d'un diagnostic 
précoce et précis, condition d'intervention précoce et opportune et de succés théra 
peutique. M. Peraty. 


Double Trépanation exploratrice et Ponctions lombaires répétées 
pour TraumatismeCranien grave avec Stase papillaire, par P. Bon- 
ngau et P. Jeanve.ize, Soc. de méd. de Nancy, 14 avril 1920. Revue méd. de 
l'Est, p. 455, 1¢" mai 1920. 


Soldat blessé a l’arcade sourcilliére le 31 aoit 1918, évacué comme blessé léger, 
ayant présenté au bout de 4 jours de l'abattement, de la céphalée intense, de la 
fievre, de l’‘hypertension rachidienne et de la stase papillaire (description trés 
détaillée des symptémes). Double trépanation 4 peu prés inefficace, améliora 
tion par des ponctions lombaires répétées deux fois par jour pendant 5 jours. Chute 
de la température et amélioration de tous les symptémes vers la fin de la 2° semaine. 
(iuérison, mais avec perte compléte de la vision, due 4 une atrophie optique a évo- 
lution rapide. M. Perrin. 


La Prothése caoutchoutée dans le traitement de l'Epilepsie jackso- 
nienne, Revue méd. de l'Est. page 849, 15 novembre 1920. 


Procédé opératoire inspiré par les travaux de Delbet et basé sur l'emploi d'une 


lame de caoutchouc assez épaisse quoique souple, interposée entre le cerveau et les 
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téguments, dans le but d'éviter les adhérences qui aboutissent chez certains sujets a 
des excitations dont la sommation déclanche des crises d'épilepsie Bravais-Jack- 
sonienne. La lame de caoutchouc est interposée entre la face externe de la boite 
cranienne et les téguments, elle nivelle la dépression et réalise une décompression 
plus ou moins marquée. Description détaillée de technique opératoire. Discus- 
sion de deux observations : 1° fracture du frontal, crises convulsives trés rap- 
prochées depuis 4 ans ; aucune crise depuis | intervention pratiquée il y a 21mois ; 
2° ancienne fracture du pariétal, crises fréquentes pendant 7 ans avec absences 
et troubles vasculaires, guérison de tous les accidents depuis |’intervention 


pratiquée il y a plus d'un an M. Perrin. 


Quelques cas de fracture du Crane chez l enfant, par R. Froeticu, Soc. 
de méd. de Nancy, 26 mai 1920, Revue méd. de | Est, p. 562, 15 juin 1920. 
Trois observations dont un cas guéri sans intervention (pas d’enfoncement ni de 

signes de localisation encéphalique) et deux guéris aprés interventions motivées chez 

l'un par un enfoncement et des paralysies, chez l'autre par de gros délabrements 


osseux et une hémorragie. M. Pennix 


MOELLE 





Sur le Diagnostic clinique des Tumeurs intrarachidiennes pré- 
sentation de piéces). par L. Béniet et Rotrer, Soc. des Sc. méd. de Lyon, 
10 mars 1920, Lyon méd, p. 358, 25 avril 1920. 


Les tumeurs intrarachidiennes ont une symptomatologie tout a fait polymorphe. 
Elles peuvent étre latentes ou indolores ; leurs signes sont des symptémes d’em- 
prunt produits par la compression ou |'envahissement des racines ou de la moelle: 
Parfois la dissociation albumino-cytologique du liquide céphalo-rachidien permet 
un diagnostic positif. Il est un signe connu, mais en pratique souvent oublié : en 
présence d'un syndrome radiculo-médullaire douloureux plus ou moins localisé, si 
l'on hésite entre une affection syphilitique, tuberculeuse ou néoplasique, | intensit¢ 


et la continuité des douleurs peuvent suflire pour affirmer la tumeur. P. Rocuaix 


Résultat éloigné d'une Radicotomie postérieure pour paralysie 
spasmodique, par R. Lericue, Soc. méd. des hépitaux de Lyon, 6 janvier 1920, 
Lyon méd , p. 135, 10 février 1920 


Résultat d'une radicotomie pratiquée en 1913 chez un jeune homme de 16 ans, 
atteint de paraplégie spasmodique consécutive 4 une maladie infectieuse aigui 
depuis deux ans, le malade était immobilisé au lit, cuisses et jambes fléchies, pieds 
en équinisme, escarre fessiére, etc. Le malade actuellement marche bien avec deux 


cannes et fait plusieurs kilométres P. Rocnarx. 


La Sclérose en plaques et le Diagnostic des Paraplégies, par L. Bénier, 
Journ. de Méd. de Lyon. p. 65, 5 février 1920 


Fréquence de la sclérose en plaques et nécessité d'un diagnostic précoce, surtout 
dans les formes frustes paraplégiques. Rappel de ses caractéres anatomiques et de 
son évolution par poussées. Diagnostic avec les paraplégies pottiques et syphilitiques. 
importance des signes frustes associés (caractéres cérébelleux de la paraplégie, 
petits signes du edté des mains, troubles subjectifs manifestes de la sensibilité 4 un 


moment de lévolution de la maladie). P. Rocuatx 
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Sclérose en plaques et Novarsenothérapie, par M. Pernin, Soc. de méd 
de Nancy, 9 juin 1920, Revue méd. de l'Est, p. 623, 15 juillet 1920. 
Observation d'une femme de 28 ans, atteinte de sclérose en plaques ; prédomi 
nance de paraplégie spasmodique avec équinisme, d’ou impossibilité de se teni: 
debout sans appui et d’avancer sans étre fortement soutenue des deux cétés. Pas 
d'infection antérieure ni de syphilis cliniquement décelable, réaction de Bordet 
Wassermann négative. Insuccés de divers traitements antérieurs ; traitement nova 
senobenzolé en deux séries séparées par une cure iodurée de vingt jours :en trois 

mois, amélioration telle que la malade pouvait marcher presque sans appui 


EPIDEMIOLOGIE 





Etude générale des Lésions du Névraxe dans les Méningo-encépha- 
lites épidémiques (Présentation de coupes histologiques), par L. B: 
niet, Soc. méd.des hépitaux de Lyon, 9 mars 1920, Lyon méd., p. 404, 10 mai 
1920. 

I] s'agit d'un processus inflammatoire, diapédétique, marqué par une accumula 
tion de lymphocytes dans les gaines périvasculaires ; peu d’exsudats cellulaires 
dans le parenchyme ; pas de foyers de nécrose, ni d'hémorragies, pas de destruc 
tions importantes d'éléments nerveux. 

Les lésions sont diffuses dans toute la hauteur du névraxe, marquées surtout 
partir du thalamus, dans le pédoncule et la protubérance, atténuées dans le cer- 
veau, le cervelet et les méninges. La substance grise parait plus atteinte, mais les 
faisceaux blancs ne sont pas épargnés. Pas de lésions élémentaires spécifiques ; les 
rapprochements sont intéressants avec la paralysie générale et la méningite tuber 
culeuse 

Les cas examinés étaient trés différents au point de vue clinique ; la preuve ana 
tomique montre l'identité réelle de la maladie dans ses divers aspects 

P. Rocnaix 


La Méningo-encéphalite épidémique et l’'Encéphalite léthargique, pa 
Bénier, Journ. de méd. de Lyon, p. 131,5 mars 1920. 


Revue critique. L’encéphalite léthargique n’existe pas en tant qu’entité morbide 
Les observations qui ont servi 4 sa description ne sont que des cas particuliers 
d'une maladie apparemment infectieuse qui frappe l'ensemble des centres ‘nerveux 
et peut présenter des aspects symptomatiques variés dans leur détail. La « léthar- 
gie» ne lui appartient pas en propre ; elle est, en outre, dans la maladie en cause, un 
symptome contingent, au méme titre que d'autres manifestations encéphalitiques 
troubles oculaires, délires, mouvements choréiformes, myoclonies, etc. II existe 
généralement des réactions méningées an moins histochimiques, contrairement a c« 
que laisserait supposer la dénomination d'encéphalite. On peut méme pense! 
que le processus méningé a une importance pathogénique majeure dans le développe- 
ment des lésions. C’est une méningo-encéphalite, voire méme une méningo-encé 
phalo-myélite. 

La maladie a probablement existé de tous temps, soit sous l'aspect de cas isolés» 
soit sous forme d’épidémie ; c'est sous cette derniére apparence qu'elle prend 
actuellement un grand développement. La diffusion est certainement en rapport 
avec la constitution pathologique particuliére 4 notre époque : mais on ne peut 


apporter pour I’instant aucune précision sur sa nature et ses origines réelles. 
P. Rocuaix. 
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La Méningo-encéphalite épidémique et |]’Encéphalite léthargique 
II. — La conception anatomo-clinique de la maladie, par Béniet, 
Journ. de méd. de Lyon, p. 191, 5 avril 1920. 


A l'autopsie on ne constate que de la congestion vasculaire générale, aspect uw 
peu rosé de la substance grise sur les sections, parfois un peu d’épaississement 
lactescent des méninges. Tout | intérét réside dans les lésions histologiques qui 
montrent un processus inflammatoire diapédétique, avec confluence des éléments 
dans les gaines périvasculaires. C’est un processus superficiel n’altérant pas le tissu 
nerveux ordinairement. Ce caractére de superficialité et de diffusion explique pour 
quoi les signescliniques sont diffus, cérébraux, cérébelleux, médullaires, voire 
méningés ; pourquoi ils sont des signes d'irritation ou de fatigue, non des signes de 
déficit (absence de paralysies vraies, d’anesthésies, d’atrophie musculaire). L’inten 
sité des lésions du pédoncule justifie la fréquence des troubles oculaires (troubles 
d’association surtout et troubles asthéniques) 

L’examen des coupes montre aussi ladifférence avec la poliomyélite aigué de l’en 
fance dans laquelle les destructions cellulaires sont constantes et avec les encépha- 
ites toxiques et infectieuses. Par contre, il y a de nombreuses analogies avec les 
lésions du tétanos, de la rage, des méningites tuberculeuses aigués et surtout de la 
paralysie générale. Toutefoisla chronicité du processus et la topographie des lésions 


distinguent les deux maladies P. Rocnarx. 


La Méningo-encéphalite épidémique et 1 Encéphalite léthargique, 
IlI. — L’appoint radiculo-médullaire ; les formes basses de la ma- 
ladie, par Béniet, Journ. de méd. de Lyon, p. 543, 20 octobre 1920 


Le virus de la maladie peut se fixer sur la moelle et ses racines soit d'une facon 
accessoire, soit d'une fagon prédominante par rapport A l'atteinte encéphalique 
Mais, méme dans ce dernier cas, il ne se produit pas de syndrome paraplégique 

La localisation élective sur le syst¢me nerveux bulbo-rachidien conditionne les varié- 
tés connues sous le nom de variétés myocloniques, douloureuses, viscérales, géné- 
ralement trainantes et peu pyrétiques. Ce groupe acquiert ainsi une individualité 
anatomo-clinique : formes basses de la maladie. La question des paraplégies pro- 
prement dites reste A l'étude. Des aspects cliniques de cet ordre, simples ou com- 
plexes, ou ascendants du type Landry, paraissent bien pouvoir relever du méme 
virus que l'encéphalite ; ils représenteraient des formes encore plus périphériques, 
surtout polynévriliques. Mais cette proposition nécessite des recherches confirma- 
P. Rocnarx. 


tives 


Encéphalite léthargique, par J. Cuauier, Soc. méd. des hépitaux de Lyon, 
10 février 1920, Lyon méd., 10 avril 1920. 

Discussion A propos de cette maladie : J. Lépine insiste sur le polymorphisme de 
la maladie, sur la nature des phénoménes parétiques 4 forme d'asthénie aigué et sur 
l'importance du terrain; prédisposition due a la grippe ou au surmenage antérieur 

Pour M. Bériel il faut se rattacher 4 une conception large de la maladie, méningo- 
encéphalite & manifestations variables, délires, incoordinations, mouvements cho- 


réiques, myocloniques, parésies des globes oculaires et des paupiéres, et surtout 
de l'iris, torpeur, somnolence et coma. Mais le symptéme léthargie est contingent, 
atténué ou tardif. J. Chalier croit qu'on peut établir deux grandes séries : dans 


l'une prédomine la léthargie, la réaction méningée étant absente ; dans l'autre, la 
hocytose est constante, moins accusée que dans la méningite tuberculeuse, et il 
existe des phénoménes d’excitation tenant sans doutea une diffusion plus grande des 
P. Rocnarx. 
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Jae 


Encéphalite léthargique. Notices bibliographiques. 

Avupry et Froment. Trismus et Encéphalite épidémique. Société médicale des Hopi 
taux de Lyon, 20 avril 1920. Lyon méd., p. 534, 25 juin 1920. — Dans les cas rap- 
portés, il faut admettre ‘irritation du noyau moteur de la V¢ paire, en l’absence 
de tout signe décelant l’atteinte du noyau et des racines sensitives de ce nerf. 


Bériet et Brancue. Méningites, Méningo-encéphalites et Encéphalites léthargiques. 
Société médicale des Hépitaux de Lyon, 3 février 1920. Lyon méd., 25 mars 1920 
Les auteurs pensent que l'encéphalite léthargique n'est qu'un cas particulier d'une 
infection des centres nerveux 4 déterminations topographiques variables, mais 
sans doute univoque dans sa nature, et que ce sont les conditions étiologiques, épi- 


démiologiques qu'il importe de préciser 


Bonnamour. Deux cas d'Encéphalite léthargique. Société médicale des Hépitaux 
de Lyon, 3 février 1920, Lyon méd., 10 mars 1920. A remarquer la gravité des 


formes hyperthermiques. 


Baer et Jourpaner. Un cas d’Encéphalite léthargique. Société des Sciences méd, 
de Lyon, 11 février 1920. Lyon méd., p. 266, 25 mars 1920. — Cas classique avec 


examen ophtalmologique. 


Cape et Arvisson. Encéphalite léthargique, Société médicale des Hépitaux de 


Lyon, 3 février 1920, Lyon méd., p. 227, 10 mars 1920. Quatre observations 


Cuavter (J.). Nole sur le Pronostic et le Traitement de l’ Encéphalite épidémique 
Société des Sciences médicales de Lyon, 10 mars 1920. Lyon méd., p, 360, 
25 avril 1920. — Sont d’un mauvais pronostic : | ’élévation de la te 4 40°, la tachy 
cardie méme sans hyperthermie, la polypnée sans grosse fiévre ; ce sont lA symp- 
tomes traduisant l’atteinte bulbaire. Les formes avec excitation sont plus graves 
que les formes léthargiques. La diffusion des secousses myocloniques et des phéno- 
ménes choréiformes est grave. Pour le traitement, auteur propose l'emploi de 


sérum de sujets convalescents d'encéphalite léthargique. 


Cuaciger (J.) et Loney. Séquelles Cérébelleuses de l'Encéphalite épidémique 
Société des Sciences médicales de Lyon, 14 avril 1920. Lyon méd , p. 440, 25 mai 
1920. — Il s’agit d'une rechute de la maladie avec tous les signes de lasérie céri 


belleuse 


Covurmont (P.). Encéphalopathie léthargique guérie. Société médicale des Hépi 
taux de Lyon, 3 février 1920, Lyon méd., p. 225, 10 mars 1920. — Syndrome clas- 


sique mais sans paralysie oculaire externe ; température peu élevée. 


Froment et Boucnut, Encéphalomyéliteépidémique myoclonique. Société médicale 
des Hépitaux de Lyon, 13 avril 1920. Lyon méd., p. 445, 25 mai 1920. — Ce cas pa- 
raissait tout d'abord grave, mais il s'amenda et ne fut bientét marqué que par des 
secousses myocloniques localisées au biceps crural, au jambier antérieur et a l'un 
des faiscaux de l'extenseur commun. La lésion résiduelle parut résider, non dans 


l'encéphale, mais dans la moelle au voisinage de L‘ et de L*, 


Froment et Comte. Encéphalite épidémique a forme délirante. Société médicale 
des Hépitaux de Lyon, 20 avril 1920. Lyon méd., p. 530, 25 juin 1920. — II s’agit 
d'une forme corticale de l'encéphalite épidémique avec épilepsie jacksonienne et 
confusion mentale hallucinatoire, guéries complétement en un mois et demi. La 


notion de contagion était, en outre, indiscutable. 
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Faoment et Garvie. Encephailiteaigizé avec iéthargizet paral:sics oculatres. Société 
médicale des Hépitauxde Lyon, 3 février 1920. Lyon méd., 10 mars 1820. — Observa- 
tion anatomoclinique. Le processus d’encéphalite est plus diffus et plus hémorragique 
que dans les observations anatomocliniques publiées jusqu ici 


Gatiavarpin et Devic. Encéphalites myocioniques. Société médicale des Hépitaux 
de Lyon, 3 février 1920. Lyon méd., p. 270, 25 mars 1920. — Les auteurs insistent surles 


formes myocloniques et sans somnolence. 


Genet. Formes frustesd’ Encéphaliteléthargique révélées par la paralysie del’ Accom- 
modation. Lyon méd., p. 721, 25 aoait 1920. — La paralysie bilatérale de l'accommoda- 
tion avecconservation des mouvements de la pupille a la lumiére et Alaconvergence est 
un signe précieux. Le diagnostic rétrospectif se fait dans ce cas comme pour ladiphtérie. 
Etude des autres signes oculaires dans l’encéphalite. A propos des parésies accommo- 
datives bilatérales, il faut faire le diagnostic avec la diphtérie, le botulisme, les tumeurs 
cérébrales, le diabéte et la presbyopie. Deux caractéres caractérisent, en outre, les 


troubles oculaires de l'‘encéphalite : leur début brusque et leur curabilité. 


Léping (Jean). Encéphalites et myélites frustes infectieuses. Société nationale de méde 
cine de Lyon, 2février 1920. Lyon méd., p. 258, 25 mars 1920. — L’auteurattire l’atten- 
tion sur les cas frustes et passés inapercus d infections aigués du systéme nerveux, ala 
suite desquelles des reliquats nerveux variés font croire 4 de la névropathie ou 4 la 


syphilis 


Mouniquanp. L’ Auto-hémothérapie citratée dans les Infections a forme « trainante » 
Péliose rhumatismale, Encéphalite léthargique). Société médicale des Hépitaux de 
Lyon, 13 avril 1920. Lyon méd., p. 487, 10 juin 1920. — Par analogieavec]'auto-sérothé- 
rapie pratiquée dans les pleurésies sérofibrineuses, l’'auteur a employé la méthode dans 
certaines infections aigués parvenues ala phase subfébrile ettrainante. I] semble avoir 


obtenu de bons résultats, notamment dans un cas ancien d’encéphalite léthargique. 


Movuriguanp et Lamy. Encéphalite léthargique chez l'enfant. Société médicale des 
Hopitaux deLyon, 10 février 1920. Lyon méd., 10 avril 1920. — Les auteurs en rap- 


portent un cas et insistent sur la rareté de la maladie chez l'enfant. 


Movurniquanp et Lamy. Encéphalite aigué a type myoclonique chez un nourrisson. 
Société médicale des Hépitaux de Lyon, 20 avril 1920. Lyon méd., p. 533, 25 juin 1920. 
— Difficulté du diagnostic d’encéphalite chez le nourrisson. Dans cecas particulier, les 
secousses myocloniques akdomino-brachiales bilatérales, jamais rencontrées dans la 


méningite simple, affirmérent le diagnostic, confirmé ultérieurement par la nécropsie. 


Movuniguanp et Sanerot. Un cas d’Encéphalite léthargique. Société médicale des 
Hopitaux de Lyon,3 février 1920. Lyon méd., p. 220, 10 mars1920.— A remarquer 


l'état grippal et les signes psychiques qui précédaient les symptémes caractéristiques. 


Nictor, Cusseret Rousier, Encéphalite aigué myoclonique avec hémiparésie lingual: 
chez un prisonnier hongrois. Société médicale des Hépitaux de Lyon, 13 avril 1920. Lyon 


} 


méd., p. 453, 25 mai 1920. — La myoclonie prédominait au niveau du diaphragme ; 





parésie unilatérale du grand hypoglosse. 

\ ce propos, Mouriquand fait observer que la myoclonie aide a faire le diagnostic dans 
certaines formes frustes, comme chez un nourrisson qu'il a vu. 

Pour Froment, lamyoclonie se voit dans les formes bénignes comme dans les formes 


graves. 
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Pic (A.). A propos de l'Encéphalite léthargique. Société médicale des Hopitaux 
de Lyon, 3 février 1920. Lyon méd., 25 mars 1920. — L’auteur en rapporte deux cas 
et souligne leur parenté avec la poliomyélite supérieure aigué et la grippe. Consi 
dérations prophylactiques et thérapeutiques 
Pic (A.). Encéphalite léthargique. Société médicale des Hépitaux de Lyon, 
10 février 1920. Lyon méd., p. 323, 10 avril 1920. — Dans aucun des cas rapportés, 
m ne peut trouver de filiation directe avec des similaires ; tous ont éclaté dans 
des milieux plus ou moins infectés par la grippe, aucun malade n’‘a eu de grippe 
nette avant son encéphalite. Aucun cas n’a été le point de départ d'un foyer épidé 
mique. Le traitement par l'abcés de fixation, l'urotropine, lesinjections sous-cutanées 


d’oxygéne ont contribué a la guérison. 


Pic (A.). A propos du traitement de l'Encéphalite léthargique. Société médicale 
des Hépitaux de Lyon, 20 avril 1920. Lyon méd , p. 538, 25 juin 1920. L’auteur 
préconise 4 nouveau l'abcés de fixation, comme moyen d’attaque, l'urotropine, en 
njections intraveineuses comme traitement de l’infection. 

Reparru. Deux cas d’Encéphalite léthargique. Société médicale des Hopitaux 
de Lyon, 10 février 1920. Lyon méd., 10 avril 1920. — L’auteur insiste sur ses 
rapports avec la grippe. 

J. Froment les discute 4 nouveau ainsi que les rapports avee la maladie d’Heine- 
medin. 

Bonnamour fait un rapprochement au point de vue épidémiologique avec la 
méningile cérébro-spinale. 

Routt et Bussy. Les Paralysies oculaires intrinséques dans I’ Encéphalite léthar- 
gique. Société d’Ophtalmologie de Lyon, 9 avril 1920. Lyon méd_, p. 498, 10 juin 
1920. — La cycloplégie est la plus constante des paralysies intrinséques de | ceil 
dans l'encéphalite léthargique ; elle peut exister a |’état de pureté ; elle peut s'ac- 
compagner soit d’Argyll-Robertson, soit d'une sorte d Argyll inversé, soit d'une 
paralysie totale de liris. Ces troubles peuvent frapper un seul cil ou les deux 
veux. La cycloplégie est la séquelle la plus durable des complications oculaires 


de cette maladie. 


Rovupier et Ricuarp Syndrome parkinsonien au cours d'une Encéphalite léthar 
gique. Société médicale des Hépitaux de Lyon, 20 avril 1920. Lyon méd., p 
25 juin 1920. — A propos de ce cas, les auteurs rappellent que dans la paralysic 
agitante des lésions du locus niger ont été décrites et que dans | encéphalite 
les lésions prédominent au niveau du mésocéphale. 

Rovupirer et Ricnaro. Encéphalite ad marche rapide evee secousses myocloniques 
Société médicale des Hépitaux de Lyon, 13 avril 1920. Lyon méd., p. 152, 
25 mai 1920. — Ces trois cas sont superposables par les signes cliniques et par 


les constatations nécropsiques (congestion du mésocéphale en particulier). 


Weitt et Durourr. De la Formule Sanguine dans Il'Encéphalite épidémique 
Société médicale des Hépitaux, 13 avril 1920. — La formule sanguine est peu 
modifiée : diminution légére et croissante des globules rouges ; leucocytose modé- 
rée. Quant 4 la formule leucocytaire, on constate une mononucléose nette chez 
le nourrisson, une mononucléose relative chez l'‘adulte, portant surtout sur les 
moyens mononucléaires. Le chiffre des lymphocytes est normal ou abaissé. Ce 


qu il y ade plus net, c'est une poussé déosinophiles 4 la convalescence, contras- 


tant avec leur disparition pendant la période aigué del'infection. P. Rocwaix. 
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GLANDES A SECRETION INTERNE 
ET SYNDROMES GLANDULAIRES. 








Un symptéme trésconstant de l Hyperthyroidisme, par G. Maranon. 
Revista Espanola de Medicina y Cirugia (Barcelona), n° 17, novembre 1919. 


Chez les hyperthyroidiens, on constate un symptéme qui consisteenun érythéme 
provoqué par une légére friction avec le doigt sur la peau du cou ; cet érythéme 
est plus intense que celui provoqué sur les régions voisines ; il prédomine 
au niveau de la tuméfaction thyroidienne : si celle-ci est unilatérale, il est plus 
intense du méme coté. Il peut étre uniforme ou irrégulier, plus ou moins 
accompagné de tuméfaction. On l'observe dans 87 pour 100 des cas d’hyper- 
thyroidisme, y compris les moins caractérisées par d'autres symptémes 
son intensité nest pas en relation avec l'intensité de l'hyperthyroidisme, mais avec 
celle des symptémes nerveux et particuliérement des réactions sympathicotoniques ; 
il est plus fréquent et plus intense chez la femme que chez |‘homme, dans la 
jeunesse qu'aux Ages plus avancés. L’auteur attribue ce symptéme Aa une sensibili- 
sation excessive des nerfs vaso-moteurs par une sécrétion thyroidienne excessive 
et altérée, action exercée par les hormones en circulation dans le sang, mais se 
manifestant plus nettement du fait dun mécanisme nerveux, au niveau du corps 


thyroide lui-méme. M. Perrin. 


Sur une forme clinique exceptionnelle de Goitre cancéreux, par 
P. Jacques. Revue méd. de l'Est, p. 473, 15 mai 1920. 


Observation commentée, avec considérations pathogéniques, d'une femme de 
15 ans atteinte d épithélioma pavimenteux du corps thyroide, variété de cancer dont 


la marche pseudo-inflammatoire rend le diagaostic trés diflicile M. Perrin. 


Effets variables desInjections d' Emétine chez des Soldats goitreux, 
par Maurice Perrin, de Nancy. Revue méd. de I Est, 1¢* juin 1920 


M. Perrin a vu d’assez nombreux soldats chez lesquels un goitre s’était déve- 
loppé au cours de la campagne, sous Il'influence des émotions, associées ou non a 
une prédisposition nerveuse. Tantot il s'agissait de goitre simple, comme dans les 
observations de L. Verdelet (1), tantét des symptémes basedowiens s ajoutaient a 
ceux de la tuméfaction thyroidienne. 

M. Perrin a essayé chez quelques-uns de ces malades l'emploi d'injections 


d'émétine, médicament qui a donné des résultats 4 Evans, Middleton et Smith. 





Amer. Journ of medical Sciences, février 1916 
ees essais, les injections d’émétine semblent susceptibles de rendre 

service 4 certains goitreux, surtout en améliorant les accidents d éréthisme cardio 
vasculaires surajoutés ; mais il s'est rencontré un cas rebelle oi la tachycardie s'est 
méme accentuée aprés les injections d’émétine. Cette médication, si elle peut étre 
essayée utilement en cas d’échec des traitements classiques, ne doit donc pas étre 
considérée comme une panacée applicable A tous les cas ; il convient done de ne 
‘appliquer que chez les malades supportant mal l’iode et ne tirant aucun béné 
fice de celui-ci. A 

(1) L. Verdelet. — Quelques cas de goitre chez des soldats, Soc. de Méd. et de Chir. de 


Bor 5 avril 1918 
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Un cas d? Syndrome Thyro-ovarien taidif (‘S 7ndrome de Heutoghe), 
par J. Etienne et G. Richarp. Soc. de méd. de Nancy, 26 mai 1920, Revue 
méd. de l'Est, p. 565, 15 juin 1920 


Observation d'une femme de 48 ans ; 4 43 ans, névrite hémorragique ; 4 47 ans, 
hypertrophie thyroidienne rapide et passagére, puis régles irréguliéres, parfois 
absentes, souvent trés abondantes. A 48 ans, wdémes mucoides fugaces, assez 
accentués pour donner des diflérences de poids allant jusqu'a 1.500 gr. Le corps 
thyroide n'est plus apparent. Amélioration passagére par thyroidine. Rechute aprés 
ja cessation de celle-ci, troubles d‘insuflisance cardiaque et d’insuflisance 
rénale ; phénoménes surajoutés d‘insullisance pluriglandulaire et notamment d’insufli- 
sance surrénale. Les cedéme restent volumineux malgré une cure de déchloruration. 


M. Perrin 


Syndrome Polyglandulaire complexe et Arrét de Développement, 
par G. Ertenne et J. Benecu. Soc. de méd. de Nancy, 28 avril 1920. Revue 
méd.de l'Est, p. 479, 13 mai 1920 


Jeune fille de 17 ans, dont le développement s’est arrété (sauf l'aspect du visage 
i lage de 11 ans ; vient détre opérée de cataracte double ayant évolué en 8 ou 
10 jours. Glycosurie de type pancréatique améliorée par opothérapie pancréatique. 
Absence de régles. Corps thyroide imperceptible. Persistance du thymus confirmée 
par la radioscopie. Aplasie cardio-artérielle (sans chlorose). Pouls filiforme, au point 
de rendre impossible la mesure de la tension artérielle, ete 

Il y a done non seulement arrét de développement, mais insuflisance polyglan- 
dulaire par_rapport 4 la taille. Il est peu probable que ce soit une lésion pancréa- 
tique qui ait déterminé par hyperglycémie l’arrét de développement des glandes 
endocrines (comme dans les expériences de J. Parisot) ; il convient plutét d'invo- 
quer un trouble du sympathique agissant a la fois sur les diverses glandes endo- 


crines 


M. Perris 
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